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Le trouble bipolaire est un trouble mental fréquent qui atteint plus de 1.5% de la 
population (Angst, 2003), et qui est caractérisée par l’alternance d’épisodes thymiques 
entrecoupées de phases de rémission. Il s’agit d’une maladie grave, débutant chez l’adulte 
jeune. Elle est  marquée par la sévérité et la fréquence des rechutes, le taux de suicide élevé 
(plus de 15% des sujets) (Goodwin, 2007), les difficultés sociales, conjugales et 
professionnelles, la comorbidité alcoolique ou les abus de substance en général, ainsi que 
l’importance des actes médico-légaux. Le traitement préventif repose sur le plan 
pharmacologique sur des régulateurs de l’humeur associés à un suivi régulier et au respect de 
règles d’hygiène de vie, décrites dans des programmes de psychoéducation. 
Les facteurs psychosociaux et les événements de vie jouent indéniablement un rôle 
fondamental dans le déclenchement des rechutes. De plus, les abus de substances, telles 
l’alcool ou le cannabis, souvent utilisées comme des calmants ou encore des psychostimulants 
chez ces patients confrontés à ce « mal-être » cyclique viennent aussi déstabiliser l’évolution 
du trouble bipolaire en compliquant sa symptomatologie (cycles rapides, épisodes mixtes, 
augmentation du risque suicidaire) et sa prise en charge thérapeutique (moindre efficacité des 
traitements) (Vieta et colomb, 2001). Malgré cette évolution cyclique des troubles bipolaires, 
ces patients sont aussi symptomatiques pendant les phases de rémission. En effet, des 
symptômes résiduels ou des troubles cognitifs perturbent aussi le fonctionnement psycho-
social des sujets bipolaires en phase inter-critique. Récemment, des tests plus écologiques, 
étudiant les fonctions cognitives des patients dans des situations de la vie quotidienne, 
domaine appelé « cognitions sociales » (Allain et Le Gall, 2008), permettent de mieux 
comprendre les problèmes d’interactions sociales de ces patients. 
Les cognitions sociales chez les bipolaires euthymiques sont, à présent, très étudiées dans 
la littérature, mais les résultats restent contradictoires et ne permettent pas encore de conclure 
à des déficits spécifiques. En effet, il n’existe que peu d’études sur les tâches complexes (et 
donc adaptées au quotidien) de la théorie de l’esprit chez ces patients. De plus, aucune étude à 
notre connaissance ne se concentre sur l’impact de la comorbidité alcoolique, pourtant 








La première partie de ce travail sera consacrée à un rappel du concept de trouble 
bipolaire, de la clinique, de l’évolution, de l’éthiopathogénie et de la thérapeutique. Nous 
nous attarderons plus particulièrement sur la comorbidité addictive dans le trouble bipolaire.  
Puis, nous exposerons une revue de la littérature sur les cognitions sociales, notamment 
chez les sujets bipolaires. 
Dans la deuxième partie, nous illustrerons notre sujet par trois observations cliniques. 
Enfin, dans une troisième partie, nous décrirons notre étude, portant sur l’évaluation des 
cognitions sociales chez 35 sujets bipolaires euthymiques comparés à 30 témoins et sur l’effet 













II.  CONCEPT DE TROUBLE BIPOLAIRE  
  
  1)  Historique de la maladie maniaco-depressive   
   
Les premières  descriptions de ces troubles remontent à l’Antiquité avec Hippocrate 
(460-370 av. JC). Après lui, de nombreux auteurs ont confirmé l’existence de liens entre 
manie et mélancolie (Arrétée de Cappadoce en 150, Alexandre de Tralle en 575, Avicenne en 
1000….).  
Beaucoup ont souligné la fréquence des alternances manie-mélancolie et l’existence 
probable d’une perturbation commune à ces deux états (T. Lempérière, 1995). Deux auteurs 
regroupent ces syndromes au sein d’une même maladie : 
Falret « la folie circulaire »  et Baillarger « la folie à double forme ». 
  
           C’est Emil Kraepelin qui introduit à la fin du XIXe siècle le terme de « maniaco-
dépression ». Son travail a permis de différencier « la folie maniaco-dépressive »                          
des autres psychoses et notamment la démence précoce renommée « schizophrénie » par 
Bleuler  (JD Guelfi et F. Rouillon, 2007). 
 
           Dans la 8ème édition de son traité, Kraepelin prend en compte le caractère endogène et 
la récurrence des accès comme principales caractéristiques de la maladie, reléguant la 
polarité des accès au second plan. Il met en évidence l’état mixte ainsi que la mélancolie et 
la manie. Il considère cet état mixte comme le signe de la parenté des deux entités et de la 
probable unicité du processus pathologique. 
 
On doit à Kleist et son élève K. Leonhard, la première contestation de la conception 
unitaire de Kraepelin. En 1957, Leonhard propose une nouvelle nosographie des psychoses 
affectives où sont différenciées les formes bipolaires (caractérisées par la survenue 
d’épisodes dépressifs et maniaques chez un même individu) et les formes monopolaires 
(caractérisées par la récurrence d’épisodes dépressifs psychotiques ou plus 








par J.Angst en 1966, C.Perris en 1966 et G.Winokur en 1969 (cités par T.Lempérière ,1995). 
La différence entre ces deux formes est validée par la mise en évidence d’antécédents 
familiaux chez les bipolaires par rapport aux unipolaires. 
 
           2) Epidemiologie des troubles bipolaires  
 
Dans la population générale, les études de prévalence sur la vie des troubles bipolaires 
rapportent des chiffres situés entre 0.2% et 5.1% au sein de différents pays sur 5 continents. 
Les taux de prévalence varient selon la définition du trouble bipolaire et de la population 
étudiée (Sentissi, 2007). Ces études se sont focalisées plutôt sur le trouble bipolaire de type I 
(Rouillon ,2005). Comme le souligne Angst et coll. (2003), si l’on prend en compte le trouble 
bipolaire de type II et la cyclothymie, la notion de spectre bipolaire, les taux sont beaucoup 
plus élevés (de 2.6% à 7.8%). L’enquête américaine ECA portant sur 18252 personnes de la 
population générale, rapporte des chiffres de prévalence sur la vie entière compris entre 1.3% 
et 3.4% selon les critères diagnostiques élargis.                                                
La classification d’Akiskal et Pinto, 1999 (validée en France 2006) repose sur 
l’existence de huit formes différentes de trouble bipolaire, allant des aspects les plus proches 
des troubles psychotiques aux formes évocatrices des troubles de la personnalité :  
Bipolaires ½ Trouble schizobipolaire 
Bipolaire I Maladie maniaco-dépressive 
Bipolaire I  ½ Dépression avec hypomanie prolongée 
Bipolaire II Dépression avec hypomanie spontanée 
Bipolaire II  ½ Dépression avec tempérament cyclothymique 
Bipolaire III Dépression avec hypomanie associée à un traitement antidépresseur ou 
autre traitement somatique 
Bipolaire III ½ Oscillations marquées de l’humeur dans un contexte d’abus de 
substances ou d’alcool 









  Akiskal en 1983 a proposé la notion de tempérament, partie la plus biologique, 
génétique, impliquée dans les mécanismes de régulation de l’humeur. Au niveau thymique, 
quatre tempéraments fondamentaux ont été isolés : les tempéraments hyperthymiques, 
cyclothymiques, dysthymiques et irritables. Ces tempéraments répartis de manière inégale 
dans la population générale, préexisteraient en tant que vulnérabilité génétique ou bien même 
en tant que signes prodromiques aux pathologies thymiques et influenceraient leur cours. Les 
sujets porteurs de cette susceptibilité génomique ont dès leur plus jeune âge un être au monde 
particulier « dasein » (inné), qui correspond à une grille de lecture particulière des événements 
de vie, où se greffera le caractère (acquis) avec une action modulatrice. La personnalité 
représenterait un temps plus tardif du développement, une élaboration secondaire que le sujet 
thymique opérerait en composant entre son tempérament issu de la génétique (stable) et les 
acquis gravés au niveau de son caractère dans un mouvement dynamique d’interactions 
permanentes. Cette composition servirait de modèle d’adaptation au sujet dans un équilibre 
plus ou moins stable. 
 
Les critères diagnostiques selon Akiskal, 1983 : 
I. Tempérament cyclothymique : 
(1)  Début précoce indéterminé (<21ans) 
(2) Cycles courts intermittents avec euthymie peu fréquents 
(3) Troubles biphasiques caractérisés par des oscillations brutales d’une phase à 
l’autre avec manifestations subjectives et comportementales 
(4) Manifestations subjectives : 
x Léthargie alternant avec euthonie 
x Pessimisme et ruminations alternant avec optimisme et attitudes 
insouciantes 
x Obtusion mentale alternant avec une pensée aiguë créative 
x Estime de soi incertaine oscillant entre une faible confiance en soi et 
une confiance excessive mégalomaniaque. 
(5) Manifestations comportementales : 








x Repli introversif alternant avec une recherche sociale désinhibée 
x Restriction de la production verbale alternant avec logorrhée 
x Pleurs inexpliqués alternant avec des plaisanteries et facéties excessives 
x Irrégularité qualitative et quantitative marquée dans la productivité 
associée à des horaires inhabituellement élevées au travail. 
 
II. Tempérament hyperthymique : 
(1) Début précoce indéterminé (<21) 
(2) Traits hypomaniaques « sub-syndromiques » intermittents avec euthymie rare 
(3) Courts dormeurs habituels (<6h même les WE) 
(4) Dénégation excessive 
(5) Traits de personnalité hypomaniaque : 
x Irritable, gai, trop optimiste, exubérant  
x Naïf, trop confiant, assuré, vantard, empathique ou mégalomane 
x Vigoureux, entreprenant, imprévoyant, prodigue, impulsif 
x Bavard 
x Chaleureux, avide de contact, extraverti 
x Intrusif, se mêlant de tout 
x Désinhibé, avide de sensation, avec promiscuité. 
 
III. Tempérament dysthymique sub-affectif : 
(1) Début précoce indéterminé (<21) 
(2) Dépression intermittente de faible intensité, non secondaire à une pathologie 
non affective 
(3) Hypersomnolence inhabituelle (>9h par jour) 
(4) Tendance à broyer du noir, anhédonie, inertie psychomotrice (pire le matin) 
(5) Traits de personnalité dépressive : 
x Sombre, pessimiste, sans humour, incapable de s’amuser 
x Calme, silencieux, passif, indécis 








x Préoccupations et rumination 
x Consciencieux et discipliné 
x Autocritique, reproches et péjorations de soi-même 
x Préoccupation pour son inadéquation, les échecs et les événements 
négatifs jusqu’à jubilation morbide de ses propres échecs. 
 
IV. Tempérament irritable : 
(1) Début précoce indéterminé (<21) 
(2) Habituellement d’humeur changeante irritable et colérique avec euthymie peu 
fréquente 
(3) Tendance à ruminer, à broyer du noir 
(4) Hypercritique et plaintif 
(5) Mauvaises plaisanteries 
(6) Obstructionnisme 
(7) Agitation dysphorique 
(8) Impulsivité 
(9) Ne remplit pas les critères de personnalité antisociale, de troubles déficitaires 
de l’attention résiduelle ou des troubles épileptiques. 
            
Dans la population clinique, environ 15% des consultants de psychiatrie souffriraient 
de troubles bipolaires. Chez les consultants de médecine générale, le trouble bipolaire est sans 
doute sous- évalué (Rouillon, 2005). 
Le sexe ratio est de 1 pour les troubles bipolaires. On note cependant quelques 
différences chez les femmes, ayant un début plus tardif,  une fréquence plus élevée d’épisodes 
dépressifs et de cycles rapides. 
L’âge de début est précoce, plus de la moitié des sujets atteints présentent des troubles 
avant l’âge de 18 ans (Gay, 2007). La durée moyenne entre l’apparition des premiers 








L’évolution à long terme est marquée par une morbidité et une mortalité importantes, 
avec un taux de suicide compris entre 5 et 20% et une diminution de l’espérance de vie 
d’approximativement 10 ans par rapport à la population générale  (Sentissi, 2007). 
 
         3) Clinique des troubles bipolaires  
 
                    3.1) Les épisodes maniaques  
  
                          3.1.1) Définition  
 
L’épisode maniaque se définit par une humeur élevée, euphorique et/ou irritable, 
persistante pendant au moins une semaine, associée à une hyperactivité physique et 
psychique. 
 
                    Critères d’un épisode maniaque selon le DSM IV : 
 
A. Une période nettement délimitée durant laquelle l’humeur est élevée de façon 
anormale et persistante, pendant au moins une semaine (ou toute autre durée si une 
hospitalisation est nécessaire). 
B. Au cours de cette période de perturbation de l’humeur, au moins 3 des symptômes  
suivants (4 si l’humeur est seulement irritable) ont persisté avec une intensité suffisante. 
(1)  Augmentation de l’estime de soi ou idées de grandeur  
(2)  Réduction du besoin de sommeil (p.ex., le sujet se sent reposé après seulement 3 
heures de sommeil). 
(3)  Plus grande communicabilité que d’ habitude ou désir de parler constamment. 
(4)  Fuite des idées ou sensations subjectives que les pensées défilent. 
(5)  Distractibilité (p.ex., l’attention est trop facilement attirée par des stimuli extérieurs 
sans importance ou insignifiants). 
(6)  Augmentation de l’activité orientée vers un but (social, professionnel, scolaire ou 








(7) Engagement excessif dans des activités agréables mais à potentiel élevé de 
conséquences dommageables (p. ex., la personne se lance sans retenue dans des 
achats inconsidérés, des conduites sexuelles inconséquentes ou des investissements 
commerciaux déraisonnables). 
C. Les symptômes ne répondent pas aux critères d’un épisode mixte. 
D. La perturbation de l’humeur est suffisamment sévère pour entraîner une altération 
marquée du fonctionnement professionnel, des activités sociales ou des relations 
interpersonnelles, ou pour nécessiter l’hospitalisation afin de prévenir des conséquences 
dommageables pour le sujet ou pour autrui, ou bien il existe des caractéristiques psychotiques. 
E.  Les symptômes ne sont pas dus aux effets physiologiques directs d’une substance 
(p.ex. substance donnant lieu à un abus, médicament ou autre traitement) ou d’une affection 
médicale générale (par ex. hyperthyroïdie). 
 
NB : des épisodes d’allure maniaque clairement secondaires à un traitement 
antidépresseur somatique (par ex. médicament, sismothérapie, photothérapie) ne doivent pas 
être pris en compte pour le diagnostic de trouble bipolaire I. 
 
On peut classer la manie de manière dimensionnelle comme dans l’étude EPIMAN 
(Azorin, 2000) : c’est autour d’un facteur majeur de la manie, représenté par l’activation-
instabilité psychomotrice, que quatre autres facteurs indépendants ont été retrouvés : « Gald » 
(dimension euphorique), « Sad » (dépressive), « Bad » (dysphorique ou hostile), et « Mad » 
(psychotique). 
D’autre part, on peut proposer une classification plus catégorielle, comme dans l’étude 
EMBLEM (Van Rossum et Vieta, 2008) : avec une manie dite typique (59% des cas), une 
manie psychotique (28%) et enfin une duale (13%) (avec une comorbidité addictive). Les 










              3.1.2)  l’état hypomaniaque  
 
Il présente les mêmes caractéristiques que l’état maniaque, mais les symptômes sont 
moins intenses et moins invalidants. Le diagnostic d’un état hypomaniaque peut se poser 
lorsque les symptômes persistent au moins quatre jours. 
 
          Critères d’un épisode hypomaniaque selon le DSM IV : 
 
A. Une période nettement délimitée durant laquelle l’humeur est élevée de façon anormale et 
persistante, expansive ou irritable, clairement différente de l’humeur non dépressive 
habituelle, et ce, tous les jours pendant au moins 4 jours. 
B.  Au cours de cette période de perturbation de l’humeur, au moins 3 des symptômes 
suivants (quatre si l’humeur est seulement irritable) ont persisté avec une intensité 
significative. 
(1)  Augmentation de l’estime de soi ou idées de grandeur  
(2) Réduction du besoin de sommeil (p.ex., le sujet se sent reposé après seulement 3 
heures de sommeil). 
(3) Plus grande communicabilité que d’habitude ou désir de parler constamment. 
(4) Fuite des idées ou sensations subjectives que les pensées défilent. 
(5) Distractibilité (p.ex., l’attention est trop facilement attirée par des stimuli 
extérieurs sans importance ou insignifiants). 
(6)Augmentation de l’activité orientée vers un but (social,professionnel,scolaire ou 
sexuel) ou agitation psychomotrice. 
(7)Engagement excessif dans des activités agréables mais à potentiel élevé de 
conséquences dommageables (p. ex., la personne se lance sans retenue dans des achats 
inconsidérés, des conduites sexuelles inconséquentes ou des investissements commerciaux 
déraisonnables). 
C. L’épisode s’accompagne de modifications indiscutables du fonctionnement, qui diffère 
de celui du sujet hors période symptomatique. 









E. La sévérité de l’épisode n’est pas suffisante pour entraîner une altération marquée du 
fonctionnement professionnel ou social, ou pour nécessiter l’hospitalisation, et il n’existe pas 
de caractéristiques psychotiques. 
 F. Les symptômes ne sont pas dus aux effets physiologiques directs d’une substance 
(p.ex. substance donnant lieu à abus, médicament ou autre traitement) ou d’une affection 
médicale générale (par ex. hyperthyroïdie). 
  
NB : des épisodes d’allure maniaque clairement secondaires à un traitement antidépresseur 
somatique (par ex. médicament, sismothérapie, photothérapie) ne doivent pas être en compte 
pour le diagnostic de trouble bipolaire II. 
 
 
             3.2) L’état mixte  
 
Jean-Pierre Falret en 1860, est le premier à avoir parlé « d’état mixte » pour définir la 
coexistence d’idées tristes et d’une excitation maniaque. C’est la troisième forme clinique de 
la « folie maniaco-dépressive » d’E. Kraepelin qu’il décrivait comme une association à des 
degrés divers de symptômes mélancoliques et maniaques. Il retiendra 6 descriptions  cliniques 
de ces états mixtes selon trois axes symptomatiques : l’humeur, le cours de la pensée, 
l’activité psychomotrice. Les états mixtes sont ainsi classifiés selon le caractère « maniaque » 
ou « dépressif » de ces trois secteurs : 
               -La manie dépressive ou anxieuse 
               -La dépression agitée 
               -La manie improductive 
               -La stupeur maniaque 
               -La dépression avec fuite des idées 








         E.Kraepelin pensait que l’évolution des états mixtes sur le long cours était plus 
péjorative que les formes typiques, avec plus de rechutes, des hospitalisations plus fréquentes 
et plus longues, et la persistance de symptômes résiduels intercritiques (Thauvin, 2007). 
         A l’heure actuelle, cette pathologie reste encore très sous-estimée. Selon les résultats de 
la méta-analyse de MC Elroy, 1992 (cité par Thauvin, 2007) portant sur 981 patients, la 
prévalence de l’état mixte chez les patients présentant une symptomatologie maniaque varient 
entre 5 et 70% selon les études, avec une moyenne de 31%. Cette prévalence serait nettement 
augmentée chez les femmes et les adolescents (Thauvin, 2007). 
                          3.2.1) Les critères diagnostiques 
  
Les états mixtes  définis par le DSM-IV dans le cadre du trouble bipolaire I, associe 
des critères d’épisode dépressif majeur à ceux d’un accès maniaque, presque tous les jours 
depuis au moins une semaine. 
Selon la nouvelle définition du DSM-V, la combinaison de tous les critères à la fois de 
dépression et de manie dans un même temps étaient rarement retrouvée en clinique, la 
définition de l’état mixte a alors été affinée (Vieta, 2013) :  
- Pour un épisode maniaque ou hypomaniaque, on peut évoquer l’état mixte, devant les 
symptômes dépressifs associés suivants : humeur basse, diminution des intérêts et de l’élan 
vital, hyporéactivité émotionnelle, asthénie, et idées de mort récurrentes. Au moins 3 de ces 
symptômes doivent être présents, tous les jours, pendant au moins les 7 jours les plus récents 
de l’épisode maniaque, ou bien les 4 jours les plus récents de l’épisode hypomaniaque en 
cours. 
- Pour un épisode dépressif majeur, on peut évoquer l’état mixte devant les symptômes 
maniaques ou hypomaniaques suivants : humeur élevée, augmentation de l’estime de soi, 
diminution des besoins de sommeil et augmentation de l’énergie ou de l’activité orientée vers 
un but. Au moins 3 de ces symptômes doivent être présents, tous les jours, les quinze jours les 









                            3.2.1.1) L’état mixte dépressif  
 
Il est défini par un épisode dépressif associé à des symptômes hypomaniaques. Les 
caractéristiques les plus fréquemment retrouvées dans ces épisodes sont l’irritabilité, la 
labilité de l’humeur, l’augmentation du risque suicidaire  (Thauvin, Limousin 2007). D’après 
Kraepelin, l’irritabilité (symptôme d’hypomanie) ne pouvait être présente uniquement dans le 
cas d’un épisode dépressif mixte. Kraepelin et Weygandt décrivent une « dépression agitée » 
incluant l’irritabilité, l’agitation psychomotrice et une logorrhée (Benazzi, Akiskal 
2005).Benazzi, 2001 a étudié le nombre de symptômes hypomaniaques au cours d’un épisode 
dépressif majeur pour définir la prévalence d’états mixtes dépressifs dans une cohorte de 
sujets bipolaires II et de sujets dépressifs unipolaires. Au moins un symptôme hypomaniaque 
était présent chez 90% des patients et au moins 3 symptômes hypomaniaques étaient présents 
chez 28.5% de l’ensemble de la cohorte. Cependant, ces symptômes étaient plus présents chez 
les bipolaires type II, les plus fréquemment rencontrés étaient : l’irritabilité, la logorrhée, la 
distractibilité et la tachypsychie. Koukopoulos en 1992 précise que ces états de dépression 
agitée peuvent conduire à des diagnostics erronés de troubles de la personnalité. 
 
                          3.2.1.2) La manie mixte (ou manie dysphorique) 
  
Elle est caractérisée par une exaltation de l’humeur au 1er plan, associée à un 
comportement d’irritabilité, d’hostilité voire d’agressivité à haut risque médico-légal. Le 
risque suicidaire est très élevé au cours de ces accès (Thauvin, Limosin 2007). Cette forme 
serait plus fréquemment observée chez les femmes, les sujets au tempérament pré-morbide 
dépressif ou cyclothymique. Le diagnostic de ce trouble est souvent tardif car confondu avec 
des troubles anxieux ou de personnalité (Hantouche, Akiskal 2006). 
 
Katin et Goodwin en 1972 (cités par Henry, 2006) mettent en évidence la survenue de 
symptômes dépressifs au cours de tous les accès maniaques, sans pour autant être synonyme 
d’états mixtes. De plus, dans certains travaux, la symptomatologie dépressive évolue avec la 








la grande labilité émotionnelle des patients maniaques décrite par E.Kraepelin et illustrée par 
Henry Ey dans son manuel de psychiatrie. 
 
L’étude française EPIMAN portant sur 104 patients en phase maniaque a tenté de 
distinguer l’état maniaque pur de la manie dysphorique. Cette étude a permis d’identifier 3 
symptômes dépressifs permettant d’évoquer le diagnostic de manie dysphorique : les idées de 
mort ou de suicide (93%), une humeur dépressive (86%), le sentiment de désespoir ou d’être 
sans aide (Akiskal, 1998). 
 
                          3.2.2) Notion des tempéraments et d’état mixte 
 
La notion des tempéraments a été décrite par Akiskal. Ils pourraient représenter une 
voie développementale vers la bipolarité. Ils se situeraient sur un continuum avec les troubles 
thymiques. Ainsi, ils peuvent être considérés comme facteurs prédictifs de survenue des 
troubles bipolaires mais aussi comme arguments pour la classification des troubles bipolaires 
(Van Den Bulke, 2005). 
Akiskal définit 4 tempéraments : hyperthymique, cyclothymique, dysthymique, 
irritable. Ils peuvent être considérés comme une vulnérabilité ou un élément de base du 
trouble de l’humeur, ou bien comme un prodrome, état prémorbide ou également comme une 
forme atténuée de la pathologie. 
La conceptualisation des tempéraments a permis d’évoluer dans la compréhension de 
l’état mixte. Certains auteurs pensent que cet accès pourrait être le résultat d’un conflit entre 
tempérament et un accès thymique de polarité opposée (Akiskal, 1998 et Perugi, 1997 cités 
par Van Den Bulke et Henry, 2005). L’état mixte serait donc le produit de l’intrusion d’une 
phase d’excitation dans une constitution dépressive, ou à l’inverse, le développement d’un 










                    3.3) Les dépressions bipolaires  
 
                            3.3.1) Epidémiologie  
 
Les épisodes dépressifs étant plus fréquents que les épisodes 
hypomaniaques/maniaques au cours des troubles bipolaires, les bipolaires consultent en 
majorité à l’occasion d’une dépression. Les travaux de Judd, 2002  retrouvent dans une 
population souffrant de troubles bipolaires de type I, au cours du suivi d’une durée moyenne 
de 12.8 ans, la présence de symptômes pendant 47% du temps, dont 3 fois plus de temps en 
phase dépressive que maniaque.  
        Plusieurs études ont montré qu’environ 40% des patients présentant un épisode dépressif 
majeur, qu’il s’agisse de patients hospitalisés ou vus en consultation, souffraient de troubles 
bipolaires (Kaye, 2005). 
        En outre, 35% à 60% des patients bipolaires semblent débuter leurs maladies par un 
épisode dépressif majeur, ce qui rend le diagnostic différentiel avec la dépression bipolaire 
particulièrement délicat. Plusieurs études ont indiqué que les caractéristiques de la bipolarité 
pouvaient être détectées chez près d’un quart des patients ayant reçu le diagnostic de 
dépression unipolaire (Hantouche et Akiskal, 1998). Les raisons pouvant expliquer ces 
problèmes diagnostiques sont les difficultés que les patients ont à se souvenir des épisodes 
hypo/maniaques, compte tenu de l’impact sur leurs fonctionnements, considérés comme 
valorisant en raison du sentiment d’énergie et d’aisance sociale procuré.  
 
                         3.3.2) Enjeux diagnostiques  
 
La  non-reconnaissance du caractère bipolaire d’un état dépressif peut avoir des 
conséquences sérieuses en termes de pronostic. En effet, les états dépressifs sont associés au 
risque suicidaire, ainsi qu’aux comorbidités tant psychiatriques que somatiques (Post, 2005). 
20 à 25% des patients atteints de trouble bipolaire font au moins 1 tentative de suicide, 15 à 








les épisodes maniaques sur la vie professionnelle, sociale et familiale des patients (Calabrese 
et Hirschfeld, 2004). Le retard diagnostique conduit à prescrire des antidépresseurs sans 
couverture thymorégulatrice, ce qui favorise des virages maniaques et la survenue de cycles 
rapides, de même qu’une résistance aux traitements (Kaye, 2005). 
 
                          3.3.3) Aspects cliniques  
 
Les épisodes dépressifs témoignent d’un affaiblissement douloureux de l’humeur qui 
affecte les différentes sphères de la vie psychique, la cognition, les émotions, la motricité 
mais aussi les rythmes vitaux du sommeil et de l’appétit, ou la capacité à éprouver du plaisir 
et apprécier l’image de soi (Azorin, 2006). 
                  Critères d’un épisode dépressif majeur selon le DSM IV : 
Au moins cinq symptômes suivants doivent avoir été présents pendant une même période 
d’une durée de deux semaines et avoir représenté un changement par rapport au 
fonctionnement antérieur ; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dépressive, 
soit (2) une perte d’intérêt ou de plaisir. 
N.B : ne pas inclure de symptômes qui sont manifestement imputables à une affection 
médicale générale, à des idées délirantes ou à des hallucinations non congruentes à l’humeur. 
       (1) Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours, 
signalée par le sujet (p.ex, se sent vide ou triste) ou observée par les autres (p.ex, pleure). 
N.B : éventuellement irritabilité chez l’enfant ou l’adolescent. 
       (2) Diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les 
activités pratiquement toute la journée, presque tous les jours (signalée par le sujet ou 
observée par les autres). 
       (3) Perte ou gain de poids significatif en l’absence de régime (p.ex, modification du 
poids corporel en un mois excédant 5%) ou diminution ou augmentation de l’appétit presque 








 N.B : Chez l’enfant, prendre en compte l’absence de l’augmentation de poids attendue. 
     (4) Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours. 
      (5) Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constaté par les 
autres, non limité à un sentiment subjectif de ralentissement intérieur ou de fébrilité). 
     (6) Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours. 
     (7) Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut-
être délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou sentir coupable d’être 
malade). 
     (8) Diminution de l’aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque tous les 
jours (signalée par le sujet ou observée par les autres). 
     (9) Pensée de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires 
récurrentes sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider. 
 B. Les symptômes ne répondent pas aux critères d’épisode mixte. 
 C. Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou altération du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants. 
 D. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d’une substance 
(p.ex, une substance donnant lieu à un abus, un médicament) ou d’une affection médicale 
générale (p.ex, hypothyroïdie). 
 E. Les symptômes ne sont pas mieux expliqués par un deuil, c'est-à-dire après la mort d’un 
être cher, les symptômes persistent pendant plus de deux mois ou s’accompagnent d’une 
altération marquée du fonctionnement, de préoccupations morbides, de dévalorisation, d’idées 
suicidaires, de symptômes psychotiques ou d’un ralentissement psychomoteur. 
 
Si devant un épisode dépressif majeur la mise en évidence d’antécédents d’épisodes 
maniaques et hypomaniaques permet généralement d’en reconnaître le caractère bipolaire, le 








dernier cas, il existe néanmoins un certain nombre de variables prédicatrices d’une évolution 
bipolaire ou unipolaire. Ces variables ont fait l’objet d’études de validation résumées dans 
plusieurs revues de la littérature reprises par Azorin, 2011 : 
Angst et al. 2003 ont suggéré l’introduction dans le DSM-V, d’une spécification pour 
caractéristiques bipolaires en présence d’un épisode dépressif majeur : 
A. un épisode d’humeur élevé ou irritable, ou bien un épisode d’activité accrue. 
B. Au moins trois symptômes de ceux figurant dans le critère B de l’épisode maniaque dans 
le DSM-IV. 
C. Au moins une des trois conséquences suivantes : 
-changement observable et sans équivoque du fonctionnement non caractéristique du 
comportement usuel du sujet. 
-altération marquée du fonctionnement social ou occupationnel observable par autrui. 
-nécessité d’une hospitalisation ou d’un traitement ambulatoire. 



















    Eléments discriminatifs des dépressions bipolaires versus unipolaires (Kaye, 2005):  










 Bipolaire Unipolaire 
Abus de substance Très élevé Modéré 
Histoire familiale Presque constante Quelquefois 
Saisonnalité fréquente Occasionnelle 
1er épisode < 25 ans Très fréquent Quelquefois 
Trouble post-partum Très fréquent Quelquefois 
Tb psychotique < 35ans Très prédictif Peu fréquent 
Formes atypiques Fréquentes  Occasionnelles 
Labilité de l’humeur Typique  Inhabituel  
EDM récurrents  > 3  Fréquents Inhabituels 
Manie  / hypomanie 
sous antidépresseurs 
Prédictive Inhabituel 
EDM  brefs < 3mois Suggestifs Inhabituels 
Epuisement de l’effet des 
antidépresseurs 
Suggestif  Inhabituel 








Approche « probabiliste du diagnostic de dépression bipolaire chez un sujet présentant un 
épisode dépressif majeur sans un antécédent clair d’un épisode hypo/maniaque (Mitchell, 
2008) : 
 
 Dépression bipolaire si >ou= 
5 caractéristiques 
Dépression unipolaire si 
>ou= 4 caractéristiques 
Symptomatologie Hypersomnie 
Hyperphagie/prise poids 




Labilité de l’humeur 
Insomnie initiale 
Perte appétit /poids 
Activité normale/accrue 
Plaintes somatiques 
Evolution Début 1er EDM < 25 ans 
Multiples EDM >ou= 5 
Début 1er EDM > 25 ans  
EDM actuel long > 6 mois 
Histoire familiale Troubles bipolaires Absence d’ATCD 
 
De plus, la notion de « dépression agitée » évoque également le spectre bipolaire, vu 
ses liens avec les dépressions mixtes et la présence d’une histoire familiale de trouble 
bipolaire (Akiskal et Benazzi, 2005). 
      
 3.4) Les symptômes psychotiques  
 
Les deux stades du bipôle thymique peuvent dans leurs alternances maniaco-
dépressives s’associer fréquemment  à une perte de contact avec la réalité se traduisant par des 
productions mentales psychotiques à type de délire : de toute puissance mégalomane ou 
encore de ruine et de culpabilité comme dans les mélancolies. Ces formes qualifiées de 
« troubles bipolaires avec caractéristiques psychotiques » sont généralement synonymes de 









       Le diagnostic différentiel avec les troubles schizo-affectifs est souvent difficile, les 
troubles psychotiques du sujet bipolaire doivent être congruents à l’humeur et ne pas être 
présents lors de la période inter-critique de la maladie. La question d’individualisation d’un 
trouble de l’humeur avec symptômes psychotiques et les liens forts mis en évidence entre 
trouble bipolaire et schizophrénie, notamment lors des épisodes psychotiques ou pour les 
troubles cognitifs similaires (Vidailhet, 2009) en période inter-critique, remettent en question 
la dichotomie classique entre les  deux troubles. Kraepelin parlait déjà de dimension 
commune entre les deux maladies. Plusieurs modèles explicatifs existent : le premier, celui du 
« continium psychotique » proposé par T. Crow en 1995 (allant des troubles dépressifs 
unipolaires aux schizophrénies déficitaires) postule l’existence d’un seul gène à l’origine des 
différents troubles, dont le type de variant déterminerait la clinique du trouble. Robin Murray 
en 2004 a proposé un modèle d’une vulnérabilité commune lié à plusieurs gènes, le rôle de 
l’environnement y est important, la schizophrénie étant la conséquence d’agressions 
supplémentaires au cours du développement du système nerveux central. Le second modèle 
est le maintien d’un découpage catégoriel, mais qui nécessiterait un redécoupage par rapport 
aux modèles actuels, pour prendre en compte les nouvelles données de la génétique, de 
l’imagerie et des neurosciences cognitives. 
 
     4) Evolution et pronostic du trouble bipolaire    
                        
                 4.1)  Evolution spontanée   
 
                           4.1.1) L’âge de début    
 
L’âge de début du trouble est très variable en fonction de la définition retenue pour 
faire l’évaluation. L’âge moyen du diagnostic de la maladie se situe entre 20 et 25ans, mais il 
apparaît de plus en plus évident qu’il existe des formes à début précoce entre l’âge de 13 et 
15ans. Il apparaît même que chez les sujets diagnostiqués à l’âge adulte, il existait dans 25 à 








Le trouble bipolaire à début précoce (âge de début < 21ans) serait associé à un moins 
bon pronostic avec des épisodes plus sévères, une moins bonne réponse aux régulateurs de 
l’humeur (type lithium) et une évolution plus fréquemment chronique  (Bellivier, 2006). Il est 
noté, dans cette forme à début précoce, plus de comorbidités comme les troubles anxieux, 
addictifs et suicidaires. La comorbidité avec l’hyperactivité avec déficit de l’attention 
(THADA) semble assez spécifique du trouble bipolaire à début précoce avec 60 à 90% des 
enfants diagnostiqués bipolaires qui remplissent également les critères du THADA. Des 
biomarqueurs  génétiques (Cf. chapitre 5.3) Génétique du trouble bipolaire), immuno-
inflammatoires et de neuro-imagerie sont en cours de validation à but diagnostique et 
thérapeutique de cette forme clinique fréquente (Geoffroy, 2012). 
Angst en 1986 publie une revue de la littérature qui permet de retrouver une dizaine 
d’études confirmant la possibilité d’un début du trouble bipolaire tardif entre 45 et 50ans, 
plutôt chez les femmes (Bougerol, 1995). 
Le trouble bipolaire de l’enfant est à ne pas confondre avec le « dysruptive mood 
dyrsegulation disorder » (DMDD), qui pourrait être traduit comme trouble des colères 
intempestives de l’enfant, défini par le nouveau DSM-V par : des crises de colères 
disproportionnées par rapport à la situation, au moins trois fois par semaine pendant au moins 
un an, apparues chez un enfant de moins de 10ans. 
                            
                                  4.1.2) Nombre d’épisodes  
 
Le trouble bipolaire est un trouble cyclique, comme l’avait décrit Kraepelin. La 
fréquence des épisodes paraît inégalement répartie entre les bipolaires I et II, mais les résultats 
sont contradictoires selon les études. Des travaux montrent une augmentation de la fréquence 
des épisodes ; le phénomène est dû d’une part à un biais de sélection des patients (patients les 
plus gravement atteints recrutés), d’autre part à l’influence des traitements antidépresseurs sur 
l’induction des cycles (Angst et Dobler-Mikola, 1985).  
Le nombre des épisodes est inégalement réparti suivant les malades. Winokur en 1973 








un âge de début plus précoce, un premier épisode de début plus insidieux et des antécédents 
de troubles bipolaires plus fréquents chez les parents du premier degré. Ceux qui ont peu 
d’épisodes (un ou deux) sont d’évolution plus favorable. 
 
                                 4.1.3) Longueur des cycles et fréquence des épisodes  
 
Un cycle se définit par l’intervalle de temps qui sépare le début d’un épisode au début 
de l’épisode suivant (Bourgeois et Verdoux, 1995). Il est admis que, plus les épisodes se 
répètent et plus la longueur des cycles diminue. Les études montrent qu’il existe un 
raccourcissement des cycles au fur et à mesure que les épisodes se répètent. Il semble que le 
risque de rechute après un premier épisode augmente avec l’âge de début du trouble. Au fil du 
temps, il existerait une diminution des épisodes, notamment après 40 ans selon Kraepelin. Les 
études récentes n’ont pas confirmé ce phénomène. 
La polarité initiale de l’épisode thymique, au début de la maladie, serait prédictive de 
la polarité des épisodes thymiques lors des récurrences du trouble bipolaire (Perugi, 2000). 
Le trouble à cycle rapide est défini par la survenue d’au moins quatre épisodes par an. Il 
semble que ce ne soit pas une modalité évolutive avec accélération des cycles puisque ce 
diagnostic est porté d’emblée chez 20 à 27% des patients (Bellivier, 2006). Cependant, pour 
les patients qui présentent cette modalité évolutive, certains auteurs ont suggéré le rôle des 
stress induits par la répétition des récurrences thymiques, évoquant que cette évolution 
surviendrait plus fréquemment chez les patients ayant fait un nombre important d’épisodes 
majeurs. Ceci appuie l’hypothèse selon laquelle la fréquence des récurrences thymiques 
augmenterait au cours de l’évolution du trouble par le biais de « kindling » et « sensitization » 
(modèle neuropsychologique d’embrasement du cours évolutif lié à l’accumulation des stress 
induits par les décompensations thymiques). La possibilité d’induction des cycles rapides par 
antidépresseurs est connue depuis longtemps, notamment pour les tricycliques et les IMAO. 
Le lithium aurait une moins bonne efficacité sur les cycles rapides, cependant il atténuerait la 








traitement thymorégulateur antiépileptique pour le traitement des cycles rapides, voire 
l’association de plusieurs d’entre eux, en fonction de l’évolution clinique. 
Le trouble thymique à caractère saisonnier touche majoritairement les femmes (86%). Isolé 
par Rosenthal en 1984, en tant qu’entité autonome, la dépression saisonnière représente une 
modalité évolutive des troubles bipolaires I et II. Classiquement, elle débute par un épisode 
dépressif majeur entre octobre et décembre annuellement et ce pour trois ou quatre mois, 
associée avec une hypersomnie et une hyperphagie compulsive avec prise de poids. 
L’irritabilité, le manque de concentration et une tendance à s’isoler rendent l’activité 
professionnelle plus difficile avec un absentéisme réactionnel. On retrouve, dans 50% des cas, 
une baisse de la libido et un syndrome prémenstruel. L’épisode se termine fréquemment par 
une période hypomaniaque au printemps. La dépression saisonnière répond favorablement à 
la photothérapie. 
 
                                   4.1.4) Durée des épisodes  
  
           La durée moyenne est estimée à 4-13 mois (Bourgeois et Verdoux, 1995). Le début des 
épisodes maniaques est le plus souvent rapide (quelques heures à quelques jours) alors que 
celui des épisodes dépressifs est plus progressif (quelques semaines). La durée des épisodes 
dépressifs est de 6 à 18 mois, soit un an en moyenne (sans traitement). La durée d’un épisode 
maniaque est plus courte, de quelques semaines à quelques mois, en moyenne de 1 à 3 mois 
(sans traitement). 
 
                    4.2) Evolution sous traitement  
  
L’introduction des sels de lithium au début des années 1970 a profondément changé 
l’évolution  de la maladie bipolaire. 
Le plus souvent, il est rapporté que le lithium diminue l’intensité des épisodes 








contribuer à réduire la durée apparente de l’épisode, la durée réelle n’étant en fait que peu 
modifiée, ainsi que la fréquence des épisodes (masquage d’épisodes d’intensité modérée 
devenus sub-syndromiques). 
L’absence de compliance vis-à-vis du traitement est un facteur non négligeable de 
mauvaise réponse au traitement. De plus, l’interruption du traitement semble s’accompagner 
d’un risque plus élevé de rechute. 
      
                        4.3) Les facteurs précipitants  
 
         Dès sa description initiale, Kraepelin notait que les facteurs de stress psychosociaux 
avaient une part déterminante dans la précipitation des rechutes plutôt que dans l’émergence 
du trouble bipolaire. Il n’existe pas d’événement spécifiquement déclencheur de rechute. On 
retrouve néanmoins fréquemment :  
- des deuils de proches  
- des changements de rôles sociaux : perte ou changement d’emploi, déménagements, 
mariage, naissance… 
- une mauvaise hygiène de vie : prise de toxiques (alcool, cannabis, drogues dures….), 
réduction du temps de sommeil (fêtes, « jet-lag » ou décalage horaire…)… 
- des troubles des relations interpersonnelles : disputes familiales, divorces, problèmes 
financiers… 
          Les événements de vie stressants en général pourraient, cependant, avoir un impact 
moins significatif au fur et à mesure de l’évolution de la maladie, témoignant d’un 
emballement du trouble bipolaire, selon la théorie du « Kindling » (Gorwood, 2008). La 
survenue d’un trouble bipolaire est multifactorielle, les événements de vie à eux seuls ne 









x Impact des événements de vie sur les phases dépressives : 
           Il est désormais acquis que la survenue d’un événement de vie négatif est un élément 
prédictif important d’une dépression unipolaire. Plusieurs études ont retrouvé qu’une 
proportion d’environ 2/3 de patients ayant réalisé un geste suicidaire avait vécu un événement 
de vie négatif. Il apparait que ces événements de vie négatifs sont communs avant la survenue 
d’une dépression bipolaire de la même façon qu’avant une dépression unipolaire. Cependant, 
d’autres variables, comme un changement de traitement, les critiques familiales, le manque de 
support social, un stress chronique, des inquiétudes sur la maladie, peuvent conduire à la 
dépression en l’absence d’un événement de vie particulier. 
 
x Impact des événements de vie sur les phases maniaques : 
           Les événements négatifs ne semblent pas conduire à un épisode maniaque (Johnson, 
2005).D’autres types d’événements de vie seraient retrouvés avant une décompensation 
maniaque, tels que la rupture dans les habitudes de vie (provoquant un stress quotidien) : la 
diminution de temps de sommeil par exemple (Hamdani et Gorwood, 2006), ainsi que des 
périodes de fort investissement personnel, physique et émotionnel (Johnson, 2005). 
x Hyper-réactivité émotionnelle et dysrégulation des émotions : 
         Beaucoup de patients bipolaires évoquent leurs « sensibilités accrues », qu’ils sont 
toujours « à fleur de peau » ou qu’ils ont des « réactions excessives » face à des événements 
de vie, au quotidien. 
          Ceci nous permet d’aborder l’hyper-réactivité émotionnelle comme la question de la 
dysrégulation des émotions. 
          Henry en 2003, montre que les patients bipolaires en période inter-critique présentent 
une plus grande réactivité émotionnelle, se traduisant par une plus grande labilité affective et 
des ressentis émotionnels plus intenses que chez les sujets contrôles. Ceci pourrait expliquer 
la plus grande vulnérabilité au stress du sujet bipolaire et les rechutes thymiques lorsqu’un 








cette réactivité émotionnelle et le nombre d’épisodes thymiques survenus au cours de la vie, 
elle serait aussi en lien avec un risque augmenté de comorbidités addictives et anxieuses. 
           Judd en 2003 conclu qu’il persiste chez la plupart des sujets bipolaires, des symptômes 
subsyndromiques  pendant la phase inter-critique. Ces éléments thymiques à minima 
pourraient être en partie dus à une hyperréactivité émotionnelle de base favorisant une labilité 
émotionnelle évoluant de façon chronique (Henry, 2008). 
           Ces expériences émotionnelles de qualité et d’intensité inadaptés au contexte sont 
à mettre en lien avec le trouble de reconnaissance des émotions rapporté chez le sujet 
bipolaire (Besnier, 2008) : en phase dépressive, la présentation d’un stimulus aversif après 
induction de tristesse s’accompagne d’une réduction du métabolisme du cortex préfrontal 
latéral, mais d’une augmentation au niveau du cortex cingulaire antérieur et de l’insula. Chez 
les patients euthymiques, une hypo-activation du cortex préfrontal contraste avec une 
hyperactivité des structures limbiques sous-corticales en réponse à des expressions faciales de 
peur. Ces anomalies neuro-fonctionnelles pourraient être à l’origine de certains symptômes 
spécifiques des phases dépressive et maniaque, en particulier la labilité thymique et la 
distractibilité. De plus, les bipolaires euthymiques cotent plus positivement les images de 
valence neutre que les témoins (Giakoumaki, 2010), et ils déclenchent un réflexe de sursaut, à 
des tests d’induction émotionnelle, plus importants aussi que les témoins (M’Bailara, 2009). 
            L’hyper-réactivité émotionnelle entraîne une incapacité du sujet à trouver la bonne 
distance face à son environnement. Cette inadaptation peut alors se manifester par des signes 
de désorganisation et manque de contrôle (M’Bailara, 2009). L’émotion a donc une fonction 
adaptative. 
           Des études en cours (Boudebesse et Henry, 2012) semblent mettre en évidence des 
liens entre hyper-réactivité émotionnelle et troubles du sommeil chez le bipolaire, notamment 
en phase inter-critique. Les patients bipolaires ont déjà un profil circadien particulier (Milhiet, 
2011) en phase de rémission: avec un chronotype vespéral, un émoussement du pic nocturne 
de mélatonine, une hypersensibilité de la sécrétion de mélatonine en réponse à la lumière, un 
taux de cortisol augmenté. Ces patients ont alors une durée de sommeil plus longue, des 








fréquents. Les interactions entre sommeil et hyperréactivité émotionnelle sont étudiées en 
population générale et laissent supposer l’influence du sommeil paradoxal sur des structures 
neuronales, telle l’amygdale (Huang, 2012), dans la régulation émotionnelle. Ces anomalies 
de circuits sont déjà retrouvées dans le trouble bipolaire et des études sur leurs sommeils 
paradoxaux perturbés sont en cours. 
 
                    4.4) La période inter-critique   
 
         Cette période entre deux épisodes aigus porte aussi le nom de période euthymique, ou 
phase de rémission. Cette période que l’on a longtemps pensé libre de tout symptôme se 
trouve être importante dans l’évolution de la maladie puisqu’elle est en réalité très souvent le 
siège de signes thymiques à minima, pouvant avoir un impact important en terme de rechute 
et de fonctionnement psychosocial.  
         Certaines études se sont attachées à mettre en évidence ces symptômes dits « sub-
syndromiques » durant cette période. Ainsi, dans une étude portant sur 61 patients bipolaires 
suivis pendant 24 mois, Miller en 2000, rapporte que les patients étaient pleinement 
symptomatiques sur 8% du temps, partiellement sur 22% du temps et sans symptômes 
seulement sur 55% du temps. 
         De la même façon, Judd en 2002, dans une étude portant sur 146 patients bipolaires type 
I, explique que les symptômes dit « subsyndromiques » à type de dépression légère et 
hypomaniaques étaient 3 fois plus courant (29.9%) que les symptômes aigus à type d’épisode 
dépressif majeur ou de manie (11.2%).  
         Ces symptômes comprennent les symptômes résiduels thymiques, les prodromes, les 
comorbidités psychiatriques liées à l’axe I, les effets secondaires des traitements, les 
caractéristiques tempéramentales et les troubles de personnalité comorbides (Azorin, 2012). 
On peut y inclure aussi l’hyper-réactivité émotionnelle et les troubles cognitifs résiduels 








          Les signes prodromiques sont précurseurs de rechute d’un épisode aigu. Ils peuvent être 
toujours les mêmes pour un même patient, on parle de « signal symptôme » (par exemple, le 
patient est subitement atteint de graphorrée avant un épisode maniaque). D’après la revue de 
la littérature de Morriss en 2002, il faut en moyenne deux à quatre semaines avant que le 
patient note l’apparition de signes prodromiques de manie et une période beaucoup plus 
variable (de quelques jours à quelques mois) pour que le patient note les signes prodromiques 
d’un épisode dépressif. 
          Morriss en 2002, dans sa revue de littérature met en exergue quatre points essentiels 
concernant cette période inter-critique et ces symptômes subsyndromiques : 
-Les symptômes en période inter-critique sont communs et présents chez 70% des patients 
bipolaires.  
-Ils seraient prédicateurs du fonctionnement psychosocial, comme par exemple l’habileté à 
travailler et les relations affectives (Altshuler, 2006) (Marangell dans l’étude STEP, 2009). 
-Leurs présences diminuent le temps passé entre deux rechutes. 
-Certains symptômes en période inter-critique (comme les signes prodromiques) peuvent être 
repérés et doivent permettre de prévenir une rechute en mettant en œuvre les thérapeutiques 
appropriées, telles les thérapies cognitivo-comportementales (Lam, 2005) ou encore la 
psychoéducation. De plus, les doses de psychotropes doivent être suffisamment adaptées pour 
éviter des symptômes résiduels. 
 
4.5) Pronostic à long terme  
 
                                 4.5.1)  Les conduites suicidaires  (Kédia, Fliou et Bellivier, 2012) 
 
Les patients bipolaires sont particulièrement exposés au suicide et constituent la plus 
grande contribution aux décès par suicide : 20% à 56% des bipolaires feront une TS au cours 
de leurs vies et 10 à 15% mourront par suicide. Ces taux sont 15 à 30 fois supérieurs à ceux 








x Les facteurs de risque de suicide : 
 
Un certain nombre de facteurs de risque de suicide observés dans la population 
générale se retrouve dans le trouble bipolaire : les antécédents personnels ou familiaux de 
conduites suicidaires, les expressions d’une impulsivité agressive ou le pessimisme. Les 
patients aux antécédents de traumatismes infantiles, notamment sexuels, sont très fréquents 
dans la population psychiatrique et représentent la moitié des TS chez les bipolaires (Alvarez, 
2011). Pour les patients hospitalisés en psychiatrie, le risque suicidaire est plus élevé lors de 
la première semaine d’hospitalisation et le mois suivant  la sortie. 
 
          ÆFacteurs biologiques et génétiques : 
Les différences homme/femme sont beaucoup moins franches chez les patients bipolaires que 
dans la population générale (Hawton, 2005). Chez les bipolaires, la mortalité féminine par 
suicide est très augmentée par rapport à la population générale.                        
D’autre part, l’intervention de facteurs de vulnérabilité génétique dans les conduites 
suicidaires est démontrée par des études de jumeaux et d’adoption. L’étude sur la population 
Amish montre qu’un trouble psychiatrique est nécessaire pour que survienne une conduite 
suicidaire (ce qui corrobore toutes les études à ce sujet), mais que cette condition n’est pas 
suffisante. Une caractéristique «la vunérabilité familiale » doit coexister. (Egeland, 1985) 
Cette fragilité serait médiée au moins par des gènes sérotoninergiques qui modulent 
également l’expression de certaines dimensions de la personnalité associée aux conduites 
suicidaires (Courtet, 2005). Ces facteurs génétiques se combineraient aux facteurs 
environnementaux pour conférer une vulnérabilité suicidaire. Par exemple, le risque de 
présenter des conduites suicidaires après exposition à des traumatismes infantiles covarie avec 
le génotype du 5HTTLPR (transporteur de la sérotonine) (Caspi, 2003). 
L’idée est de considérer le suicide comme une entité spécifique, à explorer systématiquement, 
comme une comorbidité associée à un trouble psychiatrique, mais qui n’en n’est pas 
simplement sa conséquence. 
Les arguments cliniques, biologiques et maintenant génétiques vont dans le sens d’une 









           ÆRisques liés aux caractéristiques cliniques de la maladie : 
Les variations de l’humeur caractéristiques du trouble bipolaire sont associées à des variations 
du risque suicidaire. Comme le soulignent Guillaume et Courtet, 2010 le risque est plus élevé 
lors de l’installation des épisodes thymiques et lors du retour à l’euthymie. Au niveau de la 
valence des épisodes, ce sont surtout des phases dépressives qui donnent lieu à la majorité des 
TS (de 78% à 89% contre 0% à 7% lors des phases maniaques). La mixité de l’humeur et la 
rapidité des cycles, l’instabilité thymique source de désespoir, augmentent considérablement 
le risque de passage à l’acte suicidaire. (Goodwin, 2007) 
Une autre particularité du trouble bipolaire réside dans la fréquence des troubles comorbides 
(60% à 80% des bipolaires). 
Notamment l’abus de substances telles le tabac, les benzodiazépines, et surtout l’alcool et les 
drogues dures comme la cocaïne, qui est associé à la fréquence des tentatives de suicide 
(Cassidy, 2011). Elles sont corrélées à l’apparition d’émotions négatives, au stress, à la 
détérioration du cadre de vie et à la désinhibition comportementale. 
La phobie sociale et les troubles du comportement alimentaire sont aussi associés à une 
augmentation du risque suicidaire chez les bipolaires. 
 
        ÆAspects psychologiques et sociaux : 
Des études de personnalité ont montré que le fait de manifester de l’hostilité indirecte 
« verbale » ou de l’irritabilité sont des facteurs tempéramentaux susceptibles d’augmenter les 
TS chez les bipolaires. L’impulsivité est un facteur reconnu commun aux bipolaires et aux 
conduites suicidaires. (Swann, 2005) 
Des dimensions psychosociales entrent en compte aussi, comme la qualité de vie (divisée en 
quatre domaines : physique, psychologique, sociale et environnementale). Le lien entre 
qualité de vie et TS relèverait d’une causalité réciproque. (De Abreu, 2011) 
 
x prévention des comportements suicidaires chez les bipolaires : 
 
La mise en place systématique d’un « kit de survie » alliance thérapeute/patient/entourage 









L’optimisation du traitement pharmacologique du trouble bipolaire est un enjeu important 
pour la prévention du risque suicidaire. Seul le lithium (Baldessarini, 2006) et dans une 
moindre mesure la Clozapine ont démontré leurs efficacités sur la prévention du risque 
suicidaire. 
 
Certaines situations cliniques requièrent une attention particulière du point de vue du 
risque suicidaire : 
- La dépression bipolaire : l’usage d’antidépresseurs reste controversé, du fait du risque 
d’inefficacité, de virage maniaque, et d’induction de cycles rapides. Toutefois, l’introduction 
d’un antidépresseur non tricyclique sous couvert d’un thymorégulateur est une option des 
guidelines. 
- Les états mixtes sont un enjeu primordial pour la prévention du risque suicidaire élevé. 
- Les cycles rapides : la conduite à tenir dans ce cas est : un sevrage en antidépresseurs 
(maniacogènes) et en neuroleptiques classiques (dépressogènes), et un renforcement des 
traitements prophylactiques et l’utilisation de la sismothérapie en cas de résistance. 
 
        La prise en charge psychologique passe par la psychoéducation. Elle aide le patient à 
mieux comprendre son trouble et ses traitements. La thérapie cognitivo-comportementale 
(TCC) permet, pour les symptômes dépressifs résiduels, d’amener le patient à trouver des 
solutions  sur son découragement ou son impulsivité (Salkovskis, 1990). 
 
        Enfin, la formation continue des médecins et des « gatekeepers » intervenants de 
première ligne est un excellent outil de réduction de la récidive suicidaire et du nombre de 
décès, comme le montre l’expérience scandinave (Amadeo, 2010).                                      
                                  4.5.2) Les comorbidités du trouble bipolaire  
 
4.5.2.1)Les comorbidités psychiatriques 
 
Elles sont fréquentes, 60% à 65% des patients présentent au moins une comorbidité 








x Les troubles anxieux : 
Les troubles anxieux sont l’une des principales comorbidités rencontrées chez les 
patients souffrant de trouble bipolaire (42% selon Mc Elroy, 2001). De nombreuses études 
cliniques montrent une prévalence accrue des pathologies anxieuses chez les bipolaires par 
rapport à la population générale : syndromes obsessionnels (de 31.6% pour les bipolaires I 
jusqu’à 68.4% pour les types II selon Perugi en 2001), trouble panique (20%), phobie sociale 
(16%), trouble anxieux généralisé et état de stress post traumatique.  Dans l’étude américaine 
de la National Comorbidity Survey (NCS), la comorbidité vie entière avoisinerait les 90% 
(Kessler, 1994).  
Les troubles anxieux ne sont pas sans conséquence sur le cours évolutif de la maladie, 
avec notamment une réduction significative du temps d’euthymie (Simon, 2004), sur la 
fréquence d’épisodes mixtes ou de cycles rapides, ou encore sur la majoration de la 
comorbidité addictive et somatique (Azorin, 2009). De plus, ils peuvent aggraver de manière 
indépendante les troubles cognitifs du bipolaire. Enfin, il existe une moindre sensibilité aux 
thérapeutiques médicamenteuses classiques ou une majoration conséquente du risque 
suicidaire (Simon, 2007). Ils réduisent considérablement la qualité de vie des patients (Otto, 
2006). 
Au plan thérapeutique, la prise en charge se heurte à deux écueils : le risque de virage 
maniaque sous antidépresseurs et celui de l’installation d’une pharmaco-dépendance aux 
anxiolytiques benzodiazépines. Actuellement, on note l’intérêt des antipsychotiques atypiques 
(Keck, 2006) et de la lamotrigine (Hertzberg, 1999 et Kumar, 2000)  en traitement adjuvant. 
Au niveau psychothérapique, on remarque l’intérêt des TCC et de la psychoéducation. 
 
 
x Les troubles des conduites alimentaires : 
Il existe une comorbidité significative entre trouble bipolaire de type II et boulimie (Mc 
Elroy, 2001). Les compulsions alimentaires sont présentes pendant les phases dépressives, et 








l’humeur. Les compulsions alimentaires agiraient comme un mécanisme compensateur par 
l’action des hydrates de carbone sur les systèmes sérotoninergiques (Krüger et al,  1996). 
 
x Les troubles de personnalité comorbides :  
Le trouble de personnalité « border-line » est le plus fréquemment associé au trouble 
bipolaire (10 à 15% des cas), et rend le diagnostic du trouble bipolaire difficile en raison de 
symptômes communs. Cependant, il ne faut pas confondre labilité émotionnelle rapide de la 
personnalité « border-line » et variations de l’humeur, généralement sur des épisodes de 
longue durée, pour le trouble bipolaire. (Henry, 2001) 
 
4.5.2.2)Les comorbidités addictives  (Cf chapitre II  troubles bipolaires et addictions)  
 
 
4.5.2.3)Les comorbidités somatiques 
 
Le trouble bipolaire est de plus en plus souvent considéré comme une pathologie 
multidimensionnelle, voire comme une maladie systémique (Grande et Vieta, 2011),  avec des 
déterminants psychiques et somatiques. 
 
x Les atteintes cardiovasculaires : 
Elles concernent environ 2/3 des sujets bipolaires (Kemp, 2009). Elles sont plus 
fréquentes chez les troubles bipolaires de type I que de type II. Elles sont corrélées à l’âge des 
patients, à un début précoce du trouble bipolaire et à une plus grande fréquence des 
antécédents suicidaires. La morbidité et la mortalité somatique sont accrues, avec une 
diminution de l’espérance de vie de 25 à 30 ans par rapport à la population générale (De 
Almeida, 2012). Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de surmortalité 
somatique chez les bipolaires, avec une surmortalité précoce multipliée par deux. Plus de 40% 








Au niveau cardiovasculaire, on constate : 23 à 45% de prévalence dans le trouble bipolaire 
(en comptant les accidents vasculaires et l’ HTA) et au niveau métabolique : 54% de surpoids, 
30% de syndrome métabolique, 18 à 31% d’obésité, 29% de dyslipidémies, 10 à 11% de  
diabète (Mc Intyre, 2007).  
Les facteurs de risque majorés chez les bipolaires sont : le tabagisme, le défaut de suivi 
médical, une mauvaise observance thérapeutique, les effets indésirables lipidiques et 
pondéraux des traitements (De Hert, 2010). 
Au niveau éthiopathogénique, plusieurs hypothèses sont en cours d’études sur 
l’émergence de ces pathologies cardiovasculaires, et cela de manière tout à fait indépendante 
à la prise de traitements psychotropes largement incriminés, même si ces derniers renforcent 
la vulnérabilité à ces affections, tel le syndrome métabolique lié aux antipsychotiques 
(Pramyothin, 2010). Le mode de vie, avec un excès de sédentarité, est le premier facteur 
incriminé (Kilbourne, 2007). D’autre part, les sujets bipolaires présentent une 
hypercortisolémie significative par rapport aux témoins. Elle entraîne une modification du 
métabolisme glucido-lipidique. Cette dernière conduit à la formation de graisse viscérale et à 
une insulino-résistance responsable de la constitution d’un syndrome métabolique par le biais 
de l’activation de molécules pro-inflammatoires (entraînant un stress oxydatif) (Leboyer, 
2012). Ce déséquilibre fait le lit des maladies cardiovasculaires. Cette théorie inflammatoire 
et du stress oxydatif étaye bien l’hypothèse d’un dysfonctionnement global dans le trouble 
bipolaire. Les patients bipolaires présentent aussi des anomalies de l’ADN mitochondrial 
(Johannsen, 2009) et une inhibition de la synthèse du BDNF (Wang, 2012) (facteur 
neurotrophique) communes avec les diabétiques. Ces anomalies engendrent à leur tour des 
stress oxydatifs. Enfin, des anomalies des rythmes circadiens associés au troubles bipolaires 
(Ivleva, 2008), et aussi communes aux troubles cardiovasculaires (Leboyer, 2010), semblent 
provoquer également  des déréglements glucido-lipidiques (Calkin, 2012).  
Pour conclure, il y aurait une vulnérabilité génétique commune entre troubles bipolaires et 
cardiovasculaires, les maladies s’exprimant suite à des stress selon le modèle 








L’obésité est associée à une augmentation de la suicidalité, à une plus grande sévérité et 
fréquence de syndromes dépressifs, à une diminution de la durée des périodes de rémission,  à 
une augmentation du nombre et  de la durée des rechutes maniaques/dépressives, et à une 
altération de la qualité de vie (Fagiolini, 2003). On retrouve une surreprésentation des facteurs 
de risque d’obésité chez les sujets bipolaires : mauvaise hygiène alimentaire, troubles 
compulsifs du comportement alimentaire, symptômes dépressifs, sédentarité, et effets 
indésirables des traitements. 
Le diabète de type II (Mc Intyre, 2007) est trois à sept fois plus fréquent chez les 
bipolaires par rapport à la population générale. Le diabète est associé à une aggravation 
fonctionnelle globale du trouble bipolaire et vient compliquer les autres comorbidités 
somatiques. Les facteurs de risque fréquemment liés à la bipolarité sont : la prise de poids,  la 
sédentarité, le défaut de suivi médical, une mauvaise observance thérapeutique, et les effets 
indésirables glycémiques des traitements.  
Au niveau thérapeutique, le lithium aurait un effet protecteur au niveau moléculaire en 
limitant le stress oxydatif et en agissant sur la protéine GSK-3 impliquée dans la résistance à 
l’insuline (Martinowitch, 2009). De plus, les règles d’hygiène de vie, telle l’activité physique 
(Barbour, 2007), en diminuant la réponse aux facteurs de stress et en accroissant l’expression 
du BDNF neuroprotecteur (Sylvia, 2010), constituent une forme d’interaction gène-
environnement bénéfique pour le sujet.    
                                                                                                
x Les atteintes respiratoires : 
Les maladies respiratoires (Mc Intyre, 2007) ont une prévalence de 7 à 25% des cas dans 
les troubles bipolaires : L’asthme, la BPCO et le syndrome d’apnée du sommeil. La 
surreprésentation des facteurs de risques respiratoires chez les bipolaires sont : sédentarité, 










x Les atteintes neurologiques : 
Les maladies neurologiques (Mc Intyre, 2007) ont une prévalence augmentée chez les 
bipolaires, notamment pour les migraines. 65% des bipolaires souffrent de migraines à un 
moment de leurs vies, avec une prévalence deux fois supérieure à la moyenne générale et  
associées à une augmentation de fréquence des troubles anxieux comorbides. On souligne 
aussi une augmentation des scléroses en plaques, des épilepsies et des AVC (risque multiplié 
par trois, avec des conséquences cérébrales dépressives ou maniaques). 
 
                             4.5.3) Les troubles cognitifs chez les bipolaires  
 
Des études récentes ont confirmé que lors d’un épisode thymique aigu, les patients 
bipolaires présentent des troubles cognitifs sévères (Verdoux, 2000). Mais surtout, il apparaît 
que les bipolaires souffrent aussi de difficultés cognitives alors qu’ils sont en période de 
stabilité thymique. (Robinson, 2006) (métanalyses de Arts, 2008 et  Bora, 2009)  
Ces déficits cognitifs semblent assez stables mais leurs profils varient qualitativement 
et quantitativement d’une étude à l’autre. Les principaux déficits retrouvés sont : 
- Les déficits de l’attention soutenue en phase aiguë, les patients maniaques auraient des 
résultats similaires aux schizophrènes (Strauss et col, 1984). 
- Les performances de la mémoire verbale apparaissent déficitaires chez les sujets bipolaires 
euthymiques (Van Gorp, 1998 et Ferrier, 1999), tout comme en phase symptomatique, par 
rapport aux sujets sains. Les performances en mémoire visuo-spatiale (Murphy, 1999) chez 
les sujets bipolaires stables semblent équivalentes aux sujets sains. Par contre, les maniaques 
ont des résultats inférieurs aux sujets sains. 
- L’étude des performances dans les fonctions exécutives (capacités de planification, de 
motivation et d’autorégulation)  chez les bipolaires, par rapport aux sujets sains, retrouve des 
résultats contradictoires. Chez les bipolaires stables avec des déficits des fonctions exécutives, 
il apparaît qu’ils sont plus performants que les schizophrènes, mais moins bons que les sujets 








de différence significative entre témoins et bipolaires, sauf pour les bipolaires alcooliques qui 
sont diminués.   
Les bipolaires ayant des symptômes psychotiques ont des performances cognitives 
plus altérées que ceux sans symptômes psychotiques (Vidailhet, 2009). 
  Les bipolaires dépressifs  ou maniaques ont des performances déficitaires aux tests des 
fonctions exécutives par rapports aux témoins. (Métanalyse de Qurashi et Frangou, 2002 et 
Morice, 1990). 
- D’autre part, la majorité des études ne montre aucune différence de quotient intellectuel chez 
les sujets bipolaires comparés à un groupe de sujets sains. Un meilleur quotient intellectuel 
(QI) est observé chez les bipolaires stables ou en phase thymique par rapport aux 
schizophrènes (Abrams et col, 1981). 
 
Ces déficits seraient en rapport avec les anomalies d’activation du cortex pré-frontal 
bien documentées dans les troubles bipolaires et seraient témoins d’un certain degré de 
déconnexion fonctionnelle cortico-sous-cortico-limbique, également supposée jouer un rôle 
dans l’éthiopathogénie de la maladie (Starakowski, 2005). Il paraît clair que certains déficits 
pré-existent et sont témoins de la vulnérabilité à la maladie (endophénotypes), comme en 
témoignent les apparentés à risque non atteints (Balanza-martinez, 2008 et Daban, 2012). 
D’autres atteintes ou la profondeur de celles-ci, seraient au contraire en rapport avec le 
nombre d’épisodes antérieurs, en particulier maniaques qui exerceraient un effet neurotoxique 
(Lopez-Jaramillo, 2010). Enfin, certaines difficultés seraient liées aux symptômes résiduels 
dépressifs (MCKay, 1995) ou aux effets délétères des traitements, même si cela reste 
controversé (Vieta, 2009). 
Les déficits cognitifs ont un retentissement fonctionnel important source de handicap 
social. On retrouve des troubles de la flexibilité mentale se traduisant par des problèmes de 
planification et d’organisation dans une journée, des troubles de résolution de problèmes, et 
du coup, une recherche des activités routinières (Goswami, 2006). Les difficultés 








signale aussi une lenteur cognitive (Daban, 2012). Un autre aspect important de ces déficits 
cognitifs concerne le lien avec le risque de rechute (Judd, 2008). 
La prise en charge des troubles cognitifs passe par une remédiation cognitive 
fonctionnelle, afin de limiter le risque de rechute et d’aggravation de l’atteinte cognitive, et 
d’améliorer la qualité de vie des patients (Vieta, 2011). 
                           4.5.4) Fonctionnement psycho-social du sujet bipolaire  
 
Dans le contexte de désinstitutionnalisation et des prises en charge ambulatoires, les 
professionnels de santé et les chercheurs ont actuellement un intérêt accru d’étudier le 
fonctionnement social des patients. 
Le fonctionnement social fait référence à la façon dont une personne interagit avec les 
autres dans un contexte social en incluant des éléments cognitifs, affectifs et 
comportementaux en termes de statut social, de ses actions dans ces rôles, et  de son 
adaptation (conformité aux valeurs et normes sociales) (Tremblay, 2002). 
Ainsi, le fonctionnement psychosocial peut être défini comme « les capacités à établir 
et à maintenir des relations sociales, familiales et amicales autant que d’assumer un travail, 
d’avoir des activités de loisir et de faire face aux besoins de la vie quotidienne » (Elgie, 
2007).  
L’impact de la maladie bipolaire sur la vie du patient est très important. 30 à 60% des 
patients bipolaires en période intercritique présenteraient des altérations du fonctionnement 
psychosocial, indépendamment de l’existence ou non de symptômes sub-syndromiques 
(MacQueen, 2001 et Elgie, 2007). 
 
x Impact sur le travail : 
La difficulté pour obtenir ou maintenir un emploi rémunéré a été rapportée par 83% des 
patients dans la première étude du NMDA Survey avec 53% sans emploi et 50% qui changent 
fréquemment de travail. Dans la seconde étude NMDA Survey, 88% des sujets rapportent que 








patients rapportent la nécessité de changer fréquemment d’emploi du fait de problèmes avec 
leur employeur (Hirschfeld, 2003). Leguay en 2006, rapporte également que 50% des sujets 
bipolaires sont inactifs et que 16% seulement ont un emploi à temps plein. 
Chez le sujet bipolaire, la survenue d’un épisode dépressif a été reliée avec un sentiment 
de détresse au travail et une altération des performances au travail (Blairy, 2004). Les 
symptômes dépressifs semblent également associés fréquemment à un taux élevé de chômage 
(Elgie, 2007). 
La stigmatisation de la maladie mentale est responsable d’une augmentation de la 
difficulté à trouver un emploi. 60 à 80% des bipolaires estiment avoir fait l’objet d’un 
comportement de stigmatisation, notamment d’avoir été traités différemment, au sein de leurs 
entreprises. 
En conclusion, une désinsertion socio-professionnelle est notable chez les patients bipolaires. 
 
x Impact sur les relations interpersonnelles : 
Les relations avec la famille apparaissent être sévèrement et défavorablement affectées 
dans beaucoup de cas. Le retentissement familial semble être plus important pour les épisodes 
maniaques que pour les épisodes dépressifs. Les états maniaques sont très destructeurs pour la 
cohésion familiale et influent sur l’évolution ultérieure (Leguay, 2006). 
Dans l’enquête NMDA Survey réalisée en 2000, 89% des bipolaires ont rapporté des 
problèmes de relations interpersonnelles avec leurs familles et amis, avec notamment des 
difficultés à maintenir des relations intimes au long cours (65%), des difficultés à maintenir 
des relations amicales (60%), et un impact négatif sur les relations avec les enfants 
(Hirschfeld, 2003). La proportion des célibataires ou divorcés est plus grande qu’en 
population générale. 
La stigmatisation et le rejet au sein de la famille apparaît comme un problème important. 
Environ 30% ont ressenti un sentiment de stigmatisation de la part de leur entourage. Les 








la maladie. De plus, la stigmatisation semble être responsable d’un retard diagnostique (Elgie, 




x Impact sur les activités sociales et de loisirs : 
Dans l’IDEA Survey (Morselli, 2002), 48.1% des bipolaires rapportent une diminution 
dans leurs participations à des activités sociales et 34.2% déclarent un manque d’intérêt pour 
les activités de loisirs et les passe-temps. Ainsi, selon la revue de la littérature d’Elgie en 
2007, 80% des bipolaires interrogés rapportent des problèmes persistants sur le plan de 
l’adaptation sociale, même après plusieurs années de stabilisation et une apparente 
réintégration. 
 
x Rôle de l’humeur dans l’adaptation sociale : 
L’humeur semble jouer une part importante dans l’adaptation sociale. Dans tous les 
domaines de l’Echelle d’adaptation sociale (SAS-SR), hormis les frictions, les épisodes 
dépressifs majeurs ou les symptômes dépressifs sont associés à une altération du 
fonctionnement psychosocial, au moins égale voire supérieure aux épisodes maniaques (Judd, 
2005 et Morriss, 2009). Les symptômes maniaques augmentent les difficultés relationnelles et 
altère l’adaptation au sein de la cellule familiale. Les épisodes hypomaniaques ont des effets 
délétères sur l’adaptation sociale et les performances. Cependant pour certains auteurs (Judd, 












          5) Etiopathogénie du trouble bipolaire  
 
 
Il existe à l’heure actuelle un certain nombre d’arguments en faveur de l’hypothèse 
neuro-développementale du trouble bipolaire : épidémiologiques, génétiques, cliniques, 
morphologiques, et neuropathologiques ou bien tirés de l’expérimentation animale. Une 
maladie neuro-développementale est une maladie qui apparaît dès les premières années de la 
vie et qui évolue en fonction de la maturation de l’individu. 
 
             5.1) Neuro-imagerie du trouble bipolaire  
 
Les techniques d’imagerie morphométrique ont permis de retrouver de manière 
répétée une réponse altérée aux stimuli émotionnels accompagnée d’une hyper-activation du 
réseau ventro-limbique comprenant l’amygdale, le cortex préfrontal ventrolatéral et 
orbitofrontal, le cortex cingulaire subgénual et l’insula (Strakowski et col. 2005). En 
revanche, une hypo-activation relative de la partie dorsale du cerveau (le cortex préfrontal 
dorsolatéral, le cortex cingulaire antérieur dorsal et postérieur) a été observée. Ces altérations 
fonctionnelles sont supposées être à la base d’une régulation émotionnelle dysfonctionnelle, 
mécanisme qui pourrait être crucial pour l’apparition des phases symptomatiques du trouble 
bipolaire (Hasler, 2006). Les résultats à l’IRM fonctionnelle décrits sont complétés par des 
modifications structurales dans la voie ventro-limbique comme l’augmentation du volume de 
l’amygdale (Brambilla at al, 2003) et du cortex subgénal ainsi qu’une connectivité structurelle 
augmentée (Adler et al. 2006). 
 
   5.2) Neurobiologie du trouble bipolaire  
 
-Les neurotransmetteurs : certains travaux suggèrent une augmentation de la concentration de 
la noradrénaline chez le bipolaire, et notamment en phase maniaque. La dopamine pourrait 
aussi être impliquée, mais également le système inhibiteur du GABA et excitateur du 








Par exemple, le principal métabolite dopaminergique, l’acide homovanillique (HAVA) est en 
concentration réduite dans le liquide céphalo-rachidien lors de l’état dépressif. Manji et Lenox 
en 2000 rapportent que la perte de motivation  observée dans la dépression est probablement 
due à la baisse de la dopamine. 
Les neurotransmetteurs interviennent dans les fonctions cognitives au sein des différents 
circuits cortico-sous-corticaux :  
-le système sérotoninergique paraît responsable de l’impulsivité et de la désinhibition 
comportementale. 
-le système dopaminergique intervient au niveau de la mémoire de travail, de la planification 
et de la mémoire procédurale. 
-le système noradrénergique est impliqué dans l’éveil, le stress, la mémoire de travail et 
l’apprentissage. 
-le système cholinergique intervient également dans l’éveil et la mémoire. 
 
 
 - Anomalies des systèmes de transduction cellulaire : les systèmes de transduction pourraient 
être impliqués dans le trouble bipolaire. Ainsi, on retrouve une augmentation périphérique des 
protéines G. De même, la protéine kinase C, protéine intra-cellulaire, impliquée dans la 
régulation de la plasticité synaptique est augmentée chez les sujets bipolaires. Plusieurs études 
ont montré que le lithium atténue l’activation de ces protéines kinases C dans l’hippocampe et 
le cortex frontal, à l’origine de modification de la neuroplasticité (qui serait peut-être 
responsable de l’action anti-maniaque du lithium) (Manji, 2000). 
Le BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) est une neurotrophine qui participe au 
développement, à la maturation et à la survie des neurones. Son expression est influencée par 
des modifications d’hormones neuro-endocriniennes (qui sont elles-mêmes régulées par le 








Beaucoup d’études ont porté sur l’axe hypotalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) dans la 
dépression à partir du lien entre cortisol-stress-dépression. Il a été observé une augmentation 
de l’activité de l’axe HHS dans les états mixtes, les dépressions bipolaires et moins 
régulièrement dans les épisodes maniaques (Manji et Lennox, 2000). 
Les ions calciques ont un rôle important pour réguler la synthèse et la libération de 
neurotransmetteurs et la neuroplasticité à long terme. Des anomalies de cascades de calcium 
ont été mises en évidence. Des études retrouvent une élévation des taux de calcium 
intracellulaire dans les plaquettes ou les lymphocytes des patients bipolaires. 
 
           5.3) Génétique du trouble bipolaire  
 
Le risque de développer un trouble bipolaire chez un apparenté du 1er degré de patient 
bipolaire est de 5 à 10%, alors que la prévalence des troubles bipolaires dans la population 
générale est évaluée à 1% (Muller-Oelinghausen en 2002). Il existe donc une agrégation 
familiale qui est en grande partie expliquée par les études de jumeaux et les études 
d’adoption, et qui mettent en évidence que les troubles bipolaires appartiennent au groupe des 
maladies à hérédité complexe, caractérisées par l’interaction de nombreux facteurs génétiques 
et environnementaux. 
-Les études d’adoption : ont démontré par comparaison entre les familles biologiques et les 
familles adoptives la réalité de la composante génétique des troubles de l’humeur, même si 
cette dernière n’est jamais de 100% (Mendlewitz, 1977, 1988 cité par Kochman et Meynard 
2007). 
-Les études de jumeaux : montrent un taux de concordance entre les jumeaux homozygotes de 
33 à 90% pour le trouble bipolaire I et de plus de 50% pour le trouble dépressif majeur, alors 
qu’il ne serait que de 5 à 25% entre les dizygotes pour le trouble bipolaire I et de 10 à 25% 
pour le trouble dépressif majeur (Leboyer, 1996 cité par Kochman et Meynard 2007). 
-La recherche en biologie moléculaire : ce type d’étude permet en utilisant différents types de 








comparer les distributions alléliques d’un gène candidat. Des études de linkage (analyse de 
liaison entre un trait pathologique et un marqueur biologique donné dans une famille 
comportant plusieurs sujets atteints) ont apporté des arguments sur l’association de gènes 
marqueurs spécifiques à des troubles de l’humeur par l’analyse des lod scores sur un même 
chromosome (distance entre 2 loci). Deux gènes situés sur le même chromosome auront 
d’autant plus de chances de se transmettre qu’ils sont proches l’un de l’autre (Morton, 1955 
cité par Kochman et Meynard 2007). 
De nombreuses régions pour lesquelles des résultats positifs ont été rapportés sont 
communes aux troubles bipolaires et à la schizophrénie. Nous pouvons citer par exemple la 
microdélétion 22q11 liée à un syndrome polymalformatif vélo-cardio-facial, mais aussi à 
d’autres troubles mentaux. Dans 20 à 30% des cas, ils développeront un trouble 
schizophrénique, mais dans 15 à 20% des cas, ils développeront un trouble bipolaire. Une 
pathologie développementale  comme la microdélétion 22q11 peut donc être à l’origine du 
trouble bipolaire (Krebs, 2006). 
 
Les études de sous-types des troubles bipolaires facilitent l’analyse de la composante 
génétique du trouble bipolaire : tel l’âge de début précoce. Alors que le risque de présenter un 
trouble bipolaire pour les apparentés de patients bipolaires à début tardif  est de 2 à 4% 
(Weissman et col, 1984), il est de 30% chez les apparentés dans les formes à début précoce. 
Ces dernières sont marquées par  un profil clinique plus sévère avec une augmentation de la 
fréquence des conduites suicidaires, des addictions, des épisodes psychotiques et une 
résistance au lithium (Schurhoff et col. 2000). Il existe une association entre trouble bipolaire 
à début précoce et le gène transporteur de la sérotonine (Bellivier et col, 2002) avec plusieurs 
régions de susceptibilité (2q, 3p, 5q, 7q, 10q, 16q et 20p) (Etain et col, 2006). 
De plus, le gène codant la protéine SNAP 25 (permettant l’adhésion des vésicules à la 
membrane synaptique et la libération des neurotransmetteurs mono-aminergiques dans la 
fente synaptique) présente plusieurs polymorphismes associés au trouble de l’attention avec 
hyperactivité (TDAH) et au trouble bipolaire à début précoce, ce qui révèle une vulnérabilité 









Les études des facteurs environnementaux permettent aussi une meilleure 
compréhension de la composante génétique dans les troubles bipolaires : les traumatismes 
infantiles (maltraitance) pourraient jouer un rôle prépondérant dans la vulnérabilité aux 
troubles bipolaires. Seuls les patients porteurs de l’allèle court « s » du gène 5HTTLPR 
auraient un risque augmenté de trouble bipolaire (Garno, 2005). Enfin, certains 
polymorphismes des gènes TIMELESS et RORA sont associés aux anomalies des rythmes 
circadiens dans le trouble bipolaire  (plus vespéral, plus languide et plus grande difficulté à 
modifier les horaires d’endormissement) (Mansour, 2006).Des endophénotypes permettant de 
faire le lien entre troubles du sommeil et dépression sont d’ailleurs en cours d’exploration. 
(Pringuey, 2012)  
 
-Les endophénotypes cognitifs du trouble bipolaire : la recherche d’endophénotypes consiste 
à utiliser des mesures biochimiques, cognitives et électrophysiologiques ou d’autres mesures 
pertinentes pour identifier des marqueurs traits chez des apparentés non atteints, mais porteurs 
des gènes de vulnérabilité. Ces endophénotypes sont des traits subcliniques associés à la 
maladie. Ils peuvent constituer des outils de valeur pour identifier des allèles ayant des effets 
modérés et spécifiques sur le risque de développer la maladie. 
Pour remplir les critères d’un marqueur trait, les endophénotypes doivent répondre aux 
spécificités suivantes : ils doivent être présents avant le début de la maladie, ils sont 
rencontrés chez les sujets à risque (apparentés non atteints), ils doivent être stables au cours 
du temps et héréditaires. 
Ainsi, l’identification d’endophénotypes chez de sujets non atteints mais ayant des 
antécédents familiaux de troubles bipolaires a permis de révéler la présence d’anomalies 
biologiques et électrophysiologiques. 
Une méta-analyse de Bora en 2009 montre que les résultats les plus cohérents qui 
pourraient représenter des endophénotypes potentiels sont : les déficits des capacités de 
planification, marqueurs potentiels d’une dysfonction du cortex préfrontal ventral. Ils 








capacités de changement de stratégies, la mémoire verbale et les capacités de détection de 
cible semblent également être des candidats endophénotypiques du trouble bipolaire. 
D’autres exemples d’endophénotypes retrouvés dans le trouble bipolaire sont : 
l’altération des capacités de planification (suite à la réduction de disponibilité du tryptophane) 
(Hasler, 2006), le dysfonctionnement du système punition-récompense présent dans le trouble 
bipolaire (Mattay, 2003), les modifications comportementales observées après la prise de 
psychostimulants (Tremblay, 2002), l’hypersensibilité à l’induction du sommeil REM par des 
agents cholinergiques (Hasler, 2006) et enfin des anomalies du système immunitaire et de 
l’axe hypothalamo-hypophyso-adrénergique (Duffy, 2012).       
La détection précoce d’endophénotypes chez des individus sains apparentés de 
patients souffrant de trouble bipolaire ou de schizophrénie devrait permettre aux psychiatres 
de mieux soigner ces troubles, en prévenant leur apparition, en apprenant aux sujets concernés 
comment contrôler les facteurs de stress environnementaux et peut être mettre en place des 
traitements neuroprotecteurs (Adida, 2012).                                                                                 
  
                         6) Traitement des troubles bipolaires : 
 
Le traitement des troubles bipolaires s’articule autour de la prise en charge des 
épisodes aigus tant maniaques que mixtes et mélancoliques, et de la prévention des rechutes 
ou récidives. Le traitement psychotrope constitue la pierre angulaire de la démarche 
thérapeutique et doit s’organiser en lien avec la prise en charge psychologique, éducative et 
sociale du patient et parfois de l’entourage familial (Haffen et Sechter, 2006). 
 
Le patient est au centre des décisions thérapeutiques, il doit être informé sur sa 
maladie et son traitement. Il est important de prendre en compte les résultats des traitements 
antérieurs et les préférences du patient (Guide HAS 2009). 
 
Toujours selon la Haute Autorité de Santé en France, un bilan pré-thérapeutique est 
indispensable avant l’introduction d’un traitement psychotrope : 








- Bilan biologique sanguin : rénal, thyroïdien, lipidique, hépatique et glycémique. 
- Un examen clinique est obligatoire : mesure du poids, taille et pression artérielle. 
- Une évaluation de la consommation de tabac, d’alcool et de substances psychoactives 
illicites. 
- Dépistage d’une grossesse éventuelle. 
- Des examens complémentaires en présence de signe d’appel : ECG, EEG et imagerie 
cérébrale. 
 
       De plus, un suivi médical est préconisé tous les 3 mois au minimum avec suivant les 
molécules : 
- Le Lithium : Suivi du poids, lithiémie, ionogramme, fonction rénale et thyroïdienne, 
surveillance  des symptômes de neurotoxicité (paresthésies, ataxie, tremblements, altérations 
cognitives). 
- Le Valproate : Surveillance du poids. Contrôle du bilan biologique : taux plasmatiques, 
fonction rénale et hépatique, NFS, TP-TCA-fibrinogène et ionogramme, et test de grossesse. 
- La Carbamazépine : Surveillance du poids. Contrôle du bilan biologique : taux 
plasmatiques, fonction rénale et hépatique, NFS, TP-TCA-fibrinogène et ionogramme. 
Contrôle des risques d’interactions médicamenteuses. 
- Pour les antipsychotiques atypiques : Surveillance du poids, de la glycémie, des lipides 
sanguins, et de la prolactinémie. 
 
      Enfin, il existe de nombreuses recommandations ou « guidelines » pour les thérapeutiques 
des troubles bipolaires. Cependant, il faut connaître leurs méthodologies pour savoir les 
utiliser dans la pratique clinique (Samalin et Llorca, 2012). 
 
 
                           6.1) Traitement médicamenteux des épisodes maniaques ou mixtes  
 
Dans la phase maniaque, l’objectif est de contrôler les symptômes pour faciliter le 








En premier lieu, il convient d’interrompre tout traitement antidépresseur si le patient 
en bénéficiait. 
D’après une revue des dernières recommandations internationales sur le traitement de 
la manie, Nivoli 2012 : (American psychiatric association (APA) 2002, NICE 2006, WFSPB 
2009 selon Grunze, et CANMAT 2009 selon Yatham, ainsi que d’après le guide de l’HAS 
2009) :  
Trois traitements en monothérapie peuvent être proposés en 1ère intention : 
- Le lithium, avec cependant un délai d’action retardé. 
- Le divalproate de sodium 
- Les antipsychotiques atypiques : olanzapine, rispéridone et aripiprazole. 
 
En 2ème intention, les traitements proposés sont : 
- La carbamazépine 
- Le valpromide 
- Hors AMM : oxcarbazépine, neuroleptiques conventionnels, autres antipsychotiques tels 
l’amisulpride ou la clozapine. 
- D’autres molécules sont proposées en 3ème intention par certains « guidelines » anglo-
saxons : comme le tamoxifène… 
 
Si l’épisode survient chez un sujet traité, il convient de vérifier et éventuellement de 
réajuster la posologie du traitement préventif en cours, et le cas échéant, si la rechute est liée à 
un défaut d’observance, de réévaluer le choix du traitement. 
 
En l’absence d’effet d’une augmentation de posologie ou dans l’impossibilité de 
l’augmenter, il convient : 
- soit de changer de traitement thymorégulateur 
- soit de prescrire une association de traitements, dite bithérapie : souvent avec un 









Les états mixtes sont peu sensibles au lithium, et le valproate  apparaît comme le traitement 
de 1ère intention (Bowden, 1994). 
 
Synthèse des recommandations sur le traitement aigu de la manie, d’après Nivoli 2012 : 
 
















                    6.2) Traitement médicamenteux des épisodes dépressifs majeurs  
 
(D’après la synthèse des recommandations internationales APA 2002, NICE 2006, CANMAT 




Le traitement initial proposé en phase aiguë d’un épisode dépressif majeur est : 
 




*D’autres molécules peuvent être aussi proposées avec un grade de recommandation 
inférieur : 




*une bithérapie d’emblée  peut être proposée si nécessaire, mais la prescription 
d’antidépresseur dans les dépressions bipolaires (hors AMM en France) doit toujours se faire 
en association avec un thymorégulateur : il faut faire attention au risque de virage maniaque et 
il est contre-indiqué en cas de cycles rapides : 
-Avec un inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine (ISRS) (Pringuey, 2010) 
-D’autres antidépresseurs peuvent être utilisés, toujours en association avec un 
thymorégulateur :  
9 Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (ISRNA) 
9 La tianéptique, la miansérine, la mirtazapine et les IMAO. 
9 Les tricycliques ne sont pas préconisés (APA, 2002) en raison du risque de virage 
maniaque.   
-la seule association ayant un niveau de preuve significatif (WFSBP et Malhi, 2009) est : 








-autres associations proposées : lithium et valproate,  lithium ou valproate et lamotrigine. 
 
*une cure d’électroconvulsothérapie (ECT) peut être proposée si le pronostic vital est engagé. 
En cas de dépression résistante avec des patients peu ou non répondeurs : 
La résistance est définie par l’échec de deux traitements antidépresseurs bien conduits avec 
vérification des concentrations plasmatiques, posologies adaptées, et durée de prescription 
d’au moins 6 semaines 
-1ère étape : démarche clinique : vérification de l’observance du patient. 
-2ème étape : démarche thérapeutique : augmentation du traitement ou changement de 









































   6.3) Traitement préventif de la période intercritique  
 
Le traitement prophylactique au long cours est essentiel pour prévenir les rechutes 
thymiques chez un patient bipolaire. La durée du traitement n’a pas de consensus : 
- au moins pendant deux ans selon le NICE 2006. 
- à vie selon le WFBPS en 2010. 
- suivant le rapport bénéfice/risque selon l’AFPBN en 2010. 
 
        Le traitement prophylactique thymorégulateur dépend  avant tout du rapport  
bénéfice/risque de chaque molécule en fonction du patient, après information de celui-ci. De 
plus, les stratégies thérapeutiques dépendent de la polarité thymique dominante : 
-de manière indifférente : le lithium, le valproate, la quétiapine. 
-en prévention des épisodes maniaques : les antipsychotiques atypiques : l’olanzapine, la 
rispéridone et sa forme retard (mais pas d’AMM en France), l’aripiprazole. 
-en prévention des épisodes dépressifs majeurs : la lamotrigine. 
 
 
                           6.4) Les traitements non-médicamenteux  
                        
La diversité  d’expression des troubles bipolaires met à l’épreuve les praticiens quand 
il s’agit d’établir un protocole de soin. Outre la symptomatologie directement liée à l’accès 
aigu, les conséquences affectives, sociales, et professionnelles doivent être intégrées dans la 
réflexion menée pour la prise en charge. 
De nos jours, on associe au traitement pharmacologique une ou plusieurs prises en 
charge psychothérapique. 
De plus, des endophénotypes candidats associés aux troubles bipolaires, mis en 
évidence par des études génétiques avant et pendant la maladie chez les patients et les 








patient, avec une action à la fois sur l’évolution de la maladie mais également préventive 
(Fakra, 2012). 
Par exemple, la psychoéducation pourrait premièrement informer sur un 
endophénotype tel le déficit cognitif. Deuxièmement, un module de remédiation cognitive 
s’intéresserait aux troubles neurocognitifs et à la composante cognitive de l’impulsivité. 
Troisièmement, les TIPARS permettraient de gérer les rythmes circadiens. Quatrièmement, 
les techniques issues des TCC cibleraient l’anxiété, l’impulsivité et le « neuroticisme ». Enfin 
la thérapie centrée sur la famille pourrait être utile dans le cas où le contexte familial 
favoriserait l’expression de ces endophénotypes. 
 
 
                                6.4.1) les psychothérapies  
 
x Les thérapies cognitives et comportementales : 
 
Il existe de 2 principaux programmes :  
     Celui de Basco et Rush, 1996, qui ont développé des outils d’identification et 
d’autoévaluation spécifiques aux patients bipolaires qui seront repris par tous les auteurs.  
Le programme de Lam et coll, 1999,  représente actuellement la référence internationale. 
Ils s’organisent en 3 temps : une phase éducative (6 à 8 séances), une phase de technique 
comportementale et cognitive (12 séances), une phase de consolidation (2 séances, puis suivi 
hebdomadaire). 
Au cours de ces séances, le thérapeute propose : une évaluation des représentations du 
patient sur sa maladie et son traitement ; une régulation des activités de la vie quotidienne 
comme le sommeil, les prises alimentaires, les activités physiques, les relations sociales ; une 
identification précoce des prodromes dépressifs ou maniaques pour permettre au patient de se 
prendre en charge rapidement ; un apprentissage des cognitions erronées qui amènent le 
patient à des comportements extrêmes ; un apprentissage des techniques de « décentration » 









x Les psychothérapies des rythmes sociaux et des relations interpersonnelles (IPSRT) 
d’Ellen Franck, 2005 : 
Cette thérapie se fonde sur l’hypothèse que mettre en place des rythmes sociaux stables et 
réguliers, ainsi que développer l’adaptation aux changements de routine et mieux gérer les 
problèmes interpersonnels comme le deuil pathologique, les conflits interpersonnels, la 
transition de rôles difficiles et le déficit de relations, devraient entraîner une meilleure 
régulation des rythmes circadiens et ainsi diminuer le risque de récidive des décompensations 
thymiques.                                                                                                                                       
Frank, 2005 montre qu’administrer au cours du traitement en phase aiguë un programme 
d’IPSRT lors d’un épisode thymique, augmente significativement la durée de la 
normothymie, ainsi que la stabilité des rythmes sociaux et diminue le nombre de récidives sur 
une période de 2 ans, par rapport à une prise en charge classique. 
La version française dite TIPARS (thérapie interpersonnelle par aménagement des 
rythmes sociaux) (Bottai, 2010) est une psychothérapie limitée dans le temps, en 24 sessions 
durant  6 mois environ, et se déroule selon 3 phases : premièrement, l’anamnèse qui 
développe la psychoéducation et contractualise la psychothérapie ; deuxièmement, le patient 
se concentre sur l’aménagement des rythmes et la résolution des problèmes interpersonnels ; 
troisièmement, l’évaluation de l’efficacité de la thérapie , l’autonomisation et les stratégies 
pour prévenir les décompensations thymiques. Enfin, une phase de maintenance propose 
différentes stratégies d’intervention. 
 
x Les thérapies familiales :  
La maladie du sujet et le fonctionnement familial s’influence mutuellement (Milkowitz, 
1988). Les différentes études constatent que l’importance du stress environnemental dans 
l’évolution du trouble, la charge éprouvée par l’entourage et la demande faite par celui-ci sur 
la maladie et les traitements, expliquent la nécessité d’interventions thérapeutiques centrées 









x Mindfulness based cognitive therapy (thérapie fondée sur la pleine conscience) :   
Elle est  destinée aux patients bipolaires euthymiques (Segal, 2001) et utilisée pour la 
prévention des rechutes dépressives. Une étude récente (Mirabel-Sarron, 2011) montre une 
efficacité de la réactivité cognitive sur l’échelle de Weissman pour les patients bipolaires type 
I résistants. 
 
x Thérapie d’inspiration analytique : (Ferrero, 2009)  
Elle garde toute sa place dans la prise en charge au long terme des patients bipolaires 
associée à la pharmacothérapie et à la psychoéducation. Elle peut aider à tolérer les exigences 
pulsionnelles tout en tenant mieux compte de la réalité, à reconnaître les conflits internes qui 
en résultent, à faire des liens entre les événements extérieurs ou intérieurs de la survenue d’un 
nouvel épisode et prendre conscience de l’impact de la maladie sur l’entourage. 
 
                          6.4.2) La remédiation cognitive  
 
Les techniques de remédiation cognitive sont surtout développées pour la 
schizophrénie (Franck, 2012). Cependant, des techniques pour les troubles de l’humeur sont 
en train d’apparaître. La première étude à avoir montré un bénéfice pour les patients 
bipolaires est l’étude de Deckersbach en 2010 : 18 patients bipolaires ont suivis des sessions 
individuelles hebdomadaires de remédiation cognitive (14 séances de 50min). A la fin du 
programme et aussi après 3 mois de suivi, les patients présentaient moins de symptômes 
dépressifs et avaient une amélioration du fonctionnement social. L’amélioration des fonctions 
cognitives étaient corrélées à un meilleur fonctionnement professionnel. Torrent en 2013 a 
montré que la remédiation cognitive est supérieure aux programmes de psychothérapie 
habituels, mais cette étude n’a pas retrouvé de différence significative par rapport à la 
psychoéducation pratiquée pour des patients bipolaires. 
La remédiation fonctionnelle désigne à la fois une prise en charge cognitive mais aussi 








programme alterne des tâches purement cognitives (type remédiation) et des tâches en milieu 
écologique sur des situations de la vie courante (travaillant l’attention, la mémoire et les 
fonctions exécutives). Les proches peuvent être aussi associés à cette démarche. Le 
programme de Vieta, 2011 (en cours d’évaluation) se compose de 21 séances hebdomadaires 
de 90min : 
- 3 séances de psychoéducation 
- 2 sessions d’entraînement attentionnel dans les situations de vie courante 
- 6 séances sur les stratégies pour traiter les troubles de la mémoire 
- 5 sur les dysfonctions exécutives (résolution de problèmes, gestion du temps, planification et 
hiérarchisation des priorités) 
Lahera en 2013 évalue un programme de remédiation cognitive axé sur les cognitions 
sociales « SCIT : social cognition and interaction training » durant 18 à 24 semaines et  se 
composant de trois phases : entraînement à la reconnaissance des émotions, mises en 
situations sociales, et intégration des apprentissages. Il compare 21 bipolaires passant le 
programme à 16 témoins bipolaires, et mesure les attributions d’intention avec l’échelle 
AIHQ et des tests de reconnaissances des émotions faciales, ainsi que le fonctionnement 
social des sujets inclus. Après le programme de remédiation, il retrouve une amélioration au 
niveau de l’hostilité et du ressentiment (« blâme »), ainsi qu’une meilleure reconnaissance des 
émotions faciales, chez les patients traités par rapport aux témoins. Cependant, il n’y a pas de 
différence significative au sujet du fonctionnement psycho-social, après le suivi du 
programme SCIT.   
                                       
                                6.4.3) la psychoéducation (PE)  
 
Dans le domaine des approches psychosociales, la psychoéducation occupe 
actuellement une place importante. 
La psychoéducation consiste à fournir des informations au patient sur la maladie. Elle 








actif de son traitement (Callahan et Bauer, 1999). C’est un partage d’informations sur la 
maladie entre le médecin et le patient afin de développer les compétences de gestion de la 
maladie par le patient. Un point important est que la psychoéducation ne s’applique non 
seulement pas au patient mais également à ses proches et ses soignants (Jones, 2002). 
La psychoéducation est relativement récente puisque le terme est apparu en 1980 avec 
Anderson. Les premiers groupes psychoéducatifs datent de 1970 avec les patients sous 
lithium. 
 
x Les objectifs de la psychoéducation : 
-Acceptation de la maladie  
-Prévention des rechutes et des récidives 
-Réduction du risque suicidaire 
-Diminution de la quantité et de la sévérité des symptômes 
-Amélioration de l’observance du traitement  
-Amélioration du fonctionnement social 
-Amélioration de la qualité de vie 
Il est souvent  difficile pour les patients souffrant d’un trouble bipolaire d’accepter le 
diagnostic de trouble de l’humeur chronique, avec nécessité de prendre un traitement sur le 
long terme. Un des premiers objectifs de la psychoéducation est d’amener la personne à 
accepter le trouble bipolaire. L’identification des prodromes dépressifs ou maniaques, des 
déclencheurs de récidives, ainsi que la mise au point d’un plan d’action pour réagir 
rapidement et efficacement lorsque les symptômes précoces apparaissent est un des aspects 
centraux de la technique. Un autre objectif majeur est d’aborder le traitement médicamenteux 
en expliquant les bénéfices et les effets secondaires potentiels. En effet, l’observance du 
traitement est partielle ou franchement mauvaise chez 20 à 70% des bipolaires (Colom et coll, 
2000).   
 
x Quand et comment faire de la psychoéducation : 
Idéalement, elle devrait être réalisée pendant une phase euthymique (Vieta, 2005) afin de 
permettre une assimilation optimale des informations partagées. Si de nombreuses études 








d’un épisode dépressif léger pouvaient aussi en bénéficier, contrairement aux épisodes 
maniaques. 
Elle peut être proposée en individuel ou en groupe par différents professionnels de santé 
tels des psychiatres, des psychologues ou des infirmiers. Il est nécessaire que les soignants 
aient reçu une formation adéquate. 
Tout d’abord, il faut effectuer le bilan éducatif partagé personnalisé pour chaque patient, 
où l’on définira les objectifs négocié à atteindre en fonction de ses ressources et de ses 
difficultés. 
Puis le cycle des séances éducatives peut commencer pour chaque patient  qui franchira 
les étapes à son rythme. 
 
Exemple de séances selon le programme de référence international de Barcelone de 









¾ Exemples de techniques pédagogiques utilisées dans les programmes : 
-Information type « cours interactifs » à propos du trouble bipolaire  
-exercices personnels : courbe de l’humeur, agenda du sommeil … 
-METAPLAN : technique pédagogique faisant participer chaque patient avec des post-it pour 
chacun d’entre eux, qui seront affichés sur un tableau en fin de séance afin de débattre en 
groupe sur les idées de chacun avec un animateur. 
-Photo-langage : technique permettant de verbaliser ses émotions sur un sujet en commentant 
une photo. 
-Logiciels informatiques avec jeux de rôles (ex : BIPOLIFE …) 
-Enfin, l’évaluation du patient et de la qualité pédagogique du programme pour fixer des 
recommandations pour les prochaines séances. 
 
x Etudes concernant l’efficacité des programmes de psychoéducation : 
La psychoéducation améliore l’observance aux traitements pharmacologiques, comme le 
lithium (Bauer, 1998 ; Colom et coll, 2003) ou pour d’autres stabilisateurs de l’humeur 
(Milkowitz et coll, 2003). 
Cette approche diminue aussi la sévérité et la durée des épisodes thymiques pendant le 
temps de l’intervention (Cerbone, 1992), particulièrement pour les épisodes maniaques 
(Simon, 2006). 
Colom, 2003 et Perry, 1999 montrent une amélioration significative comparée à un 
traitement habituel à la fin des 6 mois du programme et après 2 ans de «  follow-up », ainsi 
qu’une meilleure efficacité sur les épisodes maniaques. 
Plusieurs études ont montrées un effet positif sur le nombre et/ou la durée 
d’hospitalisation, dès 1984 avec Cochran puis avec Colom et Vieta en 2004. 
On note également une amélioration de la qualité de vie et du fonctionnement socio-
professionnel (Michalak et coll, 2005). 
Les interventions destinées à la famille du patient bipolaire apportent aussi un bénéfice 
(Reinares et coll, 2008). 
      Pour les patients présentant une comorbidité addictive, des programmes adaptés par 
Weiss, 2004 montrent que les groupes expérimentaux présentaient moins de jours d’abus de 








de groupe ne semble efficace que pour les patients qui utilisent des drogues comme 
automédication. 
       A présent, la psychoéducation est bien évaluée et unanimement acceptée, mais il demeure 
des questions, notamment sur la durée d’efficacité de cette technique, les effets 
s’estomperaient à 12 mois de la fin d’un programme, d’où la nécessité de séances de rappel 




                        6.5) Les techniques électro-magnétiques  
 
La sismothérapie ou électroconvulsothérapie (ECT) est utilisée en 2ème intention après 
échec des thérapeutiques classiques ou lorsque le pronostic vital est engagé à court terme : 
pour les dépressions bipolaires sévères ou résistantes, les états maniaques sévères, les états 
catatoniques ou en cas de contre-indication aux médicaments. (Guide HAS 2009) 
Il faut toujours envisager le rapport bénéfice/risque avec le patient, notamment en 
raison des risques anesthésiques. 
       Après un bilan pré-anesthésique, il faut réduire les posologies de lithium et de  
benzodiazépines, surveiller la longueur des crises si le patient prend un anticonvulsivant. 
Enfin en post-sismothérapie, il faut surveiller l’état cognitif et les signes d’inversion 
d’humeur des patients. 
 
















  III. TROUBLE BIPOLAIRE ET ADDICTIONS  
 
 
        Les liens entre les substances à fort pouvoir addictogène et les variations de l’humeur 
sont connus de longue date. L’effet apaisant ou euphorisant ont largement été évoqués par des 
écrivains, tel Baudelaire dans « les Paradis Artificiels ». 
        Les addictions sont des comportements de consommation de substances psychoactives 
assortis de conséquences négatives et face auxquels le sujet perd une partie de sa liberté. 
 
 L’usage nocif ou abus d’une substance 
L’abus puis la dépendance représentent le seuil clinique des mésusages d’un produit. 
L’abus (DSM-IV) ou l’usage nocif (CIM) est défini comme un « mode d’utilisation inadéquat 
conduisant à une altération du fonctionnement ou à une souffrance cliniquement significative, 
caractérisée par la présence d’au moins une  manifestation au cours d’une période de 12 
mois ». 
Les manifestations retenues sont : l’incapacité de remplir ses obligations majeures, les 
mauvaises performances, l’utilisation répétée physiquement dangereuse, les problèmes 
judiciaires interpersonnels ou sociaux répétés, persistants ou récurrents. 
Les personnes se situant dans cette catégorie sont nommées consommateurs à problèmes. 
  
 Usage avec dépendance :  
Les grandes classifications, comme la CIM et le DSM proposent une définition du syndrome 
de dépendance, assez élargie et ne faisant pas seulement référence à l’alcool. 
Dans le DSM IV, une dépendance à l’alcool se caractérise par une consommation plus 
importante et/ou plus longue que prévue, avec un désir ou des efforts pour diminuer cette 
consommation, qui restent sans résultats. Le sujet passe beaucoup de temps à se procurer de 
l’alcool ou à récupérer de ses effets, ce qui le conduit le plus souvent à réduire ou même 
abandonner ses activités sociales et/ou professionnelles. 
Malgré les conséquences physiques négatives, le sujet poursuit sa consommation, et en cas 








augmentées régulièrement afin d’assurer l’effet désiré, et cet effet est diminué lorsque les 
quantités consommées sont stables : cela définit le phénomène de tolérance. 
Dans le DSM, le diagnostic de dépendance ne se pose qu’après une évolution de 12 
mois minimum, et nécessite 3 des critères que nous venons de citer. Ainsi selon cette 
classification un certain nombre de patients peut avoir une alcoolo-dépendance, sans présenter 
de dépendance physiologique, et donc sans syndrome de sevrage. 
Pour la CIM, la caractéristique essentielle du syndrome de dépendance correspond à un désir 
puissant, voir compulsif de boire de l’alcool. Les autres critères sont très proches de ceux du 
DSM. 
En résumé, pour les grandes classifications diagnostiques internationales, la dépendance 
correspond à un ensemble de manifestations cognitives, comportementales et physiologiques 
indiquant le fait qu’un patient continue à utiliser une substance malgré ses effets négatifs. 
Le mode d’utilisation est compulsif, avec une perte de contrôle, et une fixité des habitudes de 
consommation. 
 
  Dans le DSM-V, les critères d’abus de substances et de dépendance ont été revus, les 
critères de définition ont été renforcés et combinés, pour  laisser place à un unique continium 
« substance use disorder » allant d’un simple abus de substances jusqu’à une utilisation sévère 
pour chaque substance addictive (sauf pour la caféine) : 
-l’addiction légère « mild » ne nécessitant que 2 à 3 critères des 11 critères du DSM-V : 
 
1. Consommation  plus importante ou plus longue que prévue 
2. Efforts infructueux pour stopper la substance 
3. Passer beaucoup de temps à utiliser ou à chercher à se procurer la substance 
4. Envies irrépressible de consommer la substance  
5. Ne pas arriver à gérer les activités quotidiennes en raison de l’usage de la substance 
6. Continuer à consommer malgré des troubles relationnels  
7. Renoncer à des activités professionnelles ou sociales importantes en raison de la 
consommation de la substance  








9. Continuer à consommer la substance même si cette utilisation engendre des conséquences 
sur la santé physique ou psychique du sujet 
10. Besoin d’augmenter la quantité consommée pour avoir les mêmes effets (tolérance) 
11. Développement de symptômes de sevrage entraînant une augmentation de la 
consommation de substance.) 
- l’addiction modérée « moderate » ne nécessite que de 4 à 5 items. 
 
- l’addiction « sévère » (équivalent à la dépendance dans le DSM-IV) demande au moins 6 
critères DSM. 
 
  Enfin, de nouvelles addictions comportementales, ont aussi été reconnues par la 
nouvelle classification internationale DSM-V, comme l’addiction au sexe. 
 
 
 Neurobiologie des addictions : (Lejoyeux, 2009) 
 
 3 régions anatomiques seraient principalement impliquées : 
-le noyau accumbens : composé de deux parties : le « shell » connecté avec l’aire tegmentale 
ventrale et le « core » qui reçoit des afférences dopaminergiques de l’aire tegmentale ventrale 
et relié au cortex préfrontal. 
-l’amygdale 
-le cortex préfrontal 
 
Une activation phasique (sous forme de pulses) des neurones dopaminergiques de 
l’aire tegmentale ventrale précède les comportements liés à une récompense. L’activation est 
d’autant plus intense que la récompense est non prévisible et importante. La dopamine libérée 
dans le « core » en réponse à des stimuli prédictifs d’une récompense modulerait l’expression 
des comportements par l’intermédiaire des liens fonctionnels entre cortex préfrontal et noyau 
accumbens. La libération de dopamine dans le noyau accumbens est indispensable à 
l’initiation de l’addiction, alors que l’usage répété de drogues favorise davantage l’implication 








L’amygdale joue également un rôle dans le conditionnement de la consommation. Le cortex 
préfrontal interviendrait dans la réponse comportementale au stimulus.  
 
Lors d’une administration aiguë d’une drogue, la dopamine libérée entraîne une 
activation de signaux intracellulaires (types kinases AMP cycliques dépendants) qui induisent 
la production de gènes précoces qui engendreront des modifications moléculaires de quelques 
jours à quelques semaines.  
Cependant, lors d’une administration répétée de drogues, il y a une modification plus 
durable du fonctionnement neuronal, entraînant une vulnérabilité à la rechute. En effet, des 
protéines synthétisées durablement comme le deltaFosB favoriserait les compulsions 
addictives lors du sevrage. La voie glutamatergique via ses récepteurs AMPA diminuerait le 
contrôle comportemental exercé par le cortex préfrontal. 
 
 Facteurs psychopathologiques impliqués dans l’addiction :  
Selon Olievenstein, la toxicomanie est la rencontre d’un produit, d’une personnalité et d’une 
circonstance de vie. 
- Du point de vue psychanalytique :  
C’est avant tout une fragilité narcissique (Bergeret, 2004) et une dépressivité avec des 
répercussions en termes de constitution d’objet et de capacité d’intériorisation. La fragilité des 
assises narcissiques et la précarité des autoérotismes contribueraient à la constitution d’une 
relation d’objet narcissique et anaclitique qui ne permet pas que des introjections stables et 
sécures viennent assurer une différentiation suffisante du moi et de l’objet. Cette insuffisante 
délimitation des frontières rend toute perspective de séparation potentiellement dangereuse. 
Cette fragilité narcissique est liée à des carences affectives primaires maternelles ou 
parentales (théorie de l’attachement de Bowlby), engendrant un attachement insecure avec des 
successions de placements-rejets-reprises, souvent retrouvé chez les toxicomanes et les 
psychopathes. De plus, on retrouve aussi des situations de maltraitance et d’abus sexuels 
infantiles. Le déclenchement de l’addiction est parfois seulement lié au processus de 
l’adolescence, une rencontre initiatique avec l’objet de l’addiction est parfois déterminante 








personnalités viennent colorer de façon plus ou moins marqué l’addiction : la dimension 
alexithymique (Corcos, 2004), l’ordalie (Charles-Nicolas, 1982) et la recherche de sensations 
(Zuckerman, 1994) avec notamment la notion d’impulsivité aussi retrouvée dans les troubles 
bipolaires. 
 
- Point de vue comportemental et cognitif :  
L’initiation de la conduite de dépendance s’explique par l’apprentissage social (Bandura, 
1977) et le conditionnement opérant (avec renforcement positif au négatif au produit) 
(Skinner, 1953). Puis, le maintien de l’addiction s’explique par le renforcement négatif lié au 
sevrage du produit. De même, le conditionnement répondant (un stimulus à priori neutre 
devient un stimulus conditionnel) (Watson, 1972)  entretient le mécanisme de l’addiction. Le 
modèle de Beck en 1993 a créé un modèle d’alcoolodépendance développé à partir des 
modèles de dépression et d’anxiété. Il repose sur le postulat d’un dysfonctionnement cognitif, 
à l’origine d’un mauvais traitement de l’information, puis d’erreurs de pensée, de croyances 
individualisées en trois catégories : croyances anticipatoires (attentes positives liées à 
l’alcool), soulageantes (attente de réduction du manque), permissives (autorisations de la 
consommation d’alcool). Ces pensées s’enchaînent rapidement, de façon automatique. Elles 
déclenchent à partir d’un stimulus que le sujet n’arrive pas à traiter, une forte envie de boire 
puis un passage à l’acte. Enfin, la rechute addictive est imputable à cinq situations selon 
Marlatt et Gordon, 1985 : les états émotionnels agréables ou désagréables, les conflits 

















 Les trois études les plus importantes dans ce domaine sont nord-américaines : 
 L’Epidemiological Catchment Aera (ECA), Regier 1990 retrouve parmi les bipolaires, 
43.6% d’addictifs à l’alcool, 27.6% de dépendance, 16.1% d’abus de substance (vs 13.5% de 
trouble addictif, 7.9% de dépendance et 5.6% d’abus dans la population générale). 
 La National Comorbidity Survey (NCS), Kessler 1997 et 2004 retrouve 40.5% de 
dépendance  et 17.4% d’abus d’alcool chez les patients bipolaires. 
 L’étude NESARC (national epidemiologic survey on alcohol and related conditions), 
Grant et Hasin 2005, retrouve quant à elle 58% d’addiction à l’alcool chez les bipolaires, dont 
40.5% de dépendance et 17.4% d’abus. Cette étude a pris en compte plus de 43000 personnes 
de la population générale, prenant en compte la dimension diachronique d’apparition de 
chacun des troubles. L’ensemble de ces données montre que les sujets bipolaires sont plus à 
risque de dépendance à des substances que d’abus. On peut retenir le chiffre de 40% de sujets 
dépendants chez les bipolaires. De plus, on note une forte proportion de comorbidité addictive 
« indépendante » du trouble bipolaire, c'est-à-dire en dehors des épisodes thymiques.  
L’étude a également pris en considération des facteurs confondants, comme les données 
sociodémographiques ou d’autres comorbidités psychiatriques (Etat de stress post-
traumatique 14%, hyperactivité 10%, trouble anxieux généralisé 2%) et d’autres additions 
associées (cannabis 50%, cocaïne 30%) et retrouve des résultats identiques même en tenant 
compte de ces facteurs.  
 
 En résumé, il existe une comorbidité massive (40%) entre trouble bipolaire et 
addiction, mais celle-ci est mal repérée (50% d’erreur ou d’absence de diagnostic de 
comorbidité selon l’étude de Albanese, 2006). Elle apparaît plus importante en population 








type II (étude NESARC 2005), touche plus volontiers les hommes en population générale 
mais plus les femmes en population clinique (probablement dû à une meilleure acceptation 
des soins), et  concerne plus la dépendance que l’abus à une substance (donc d’emblée 
sévère). Elle apparaît plus souvent indépendante que secondaire au trouble bipolaire. 
 
                     1.2)Hypothèses éthiopathogéniques de la comorbidité  
 
-1ère hypothèse : l’addiction est un symptôme du trouble bipolaire. Il existe des similitudes 
cliniques entre les deux troubles, les patients font tout en excès… Néanmoins, divers 
arguments vont à l’encontre de cette hypothèse : 25% des patients augmentent leurs 
consommations après une manie et 15% après un épisode dépressif majeur (EDM). On 
retrouve 15% de décroissance de la consommation après un EDM et 0% après une manie. 
Chaque trouble semble évoluer de manière indépendante. Cette hypothèse paraît donc peu 
probable. 
-2ème hypothèse : l’addiction provoque le trouble bipolaire. On retrouve en effet des effets 
thymiques francs des substances utilisées, et un début plus précoce du trouble bipolaire en cas 
d’addiction. Les substances psychoactives pourraient donc déclencher un trouble bipolaire qui 
ne serait pas apparu sans ce facteur. Mais, là encore, diverses données vont à l’encontre de 
cette hypothèse : 75% des addictions apparaissent après le trouble bipolaire (Preisig, 2001), il 
n’y a pas moins d’antécédents familiaux de troubles bipolaires chez les patients présentant 
une comorbidité addictive. Enfin le trouble bipolaire ne se résout pas lors de périodes 
d’abstinences prolongées. 
-3ème hypothèse : l’addiction comme automédication. Cette hypothèse vaut d’autant plus 
d’être prise en compte dans le processus thérapeutique que la majorité (90%) des patients 
rapporte recourir aux substances pour améliorer l’humeur. Une amélioration thymique 
subjective est rapportée par environ la moitié d’entre eux. Les substances psychoactives ont 
pour but de diminuer les symptômes anxieux ou dépressifs ou d’induire une euphorie ou 
augmentation de l’énergie. Les états dépressifs ou maniaques prédisposent à une 
consommation de substances, en raison de l’irritabilité et de la désinhibition fréquente chez 








patients rapportant une amélioration subjective de leur état clinique sous une substance 
donnée, lorsqu’ils sont traités après une approche psychothérapeutique intégrant les deux 
troubles (Weiss, 2004).  
         Cependant, les consommations de substances chez les patients bipolaires ne sont pas 
purement thymie-dépendantes (Strakowski et DelBello, 2000). Celles-ci répondent aux 
processus habituels de conditionnement qui sous-tendent le maintien d’une addiction (Zullino 
et Khazaal, 2008). D’autre part, les substances semblent être utilisées de manière indifférente 
suivant  l’accès thymique (c’est-à-dire que les maniaques ne prennent pas systématiquement 
de l’alcool ou du cannabis pour apaiser la tension maniaque, et les dépressifs ne semblent pas 
avoir un recours plus fréquent à des substances stimulantes telles la cocaïne ou les 
amphétamines). Enfin, les effets subjectifs des consommations de toxiques ont un effet 
prédictif majeur (renforcement) d’une dépendance au produit (Le Strat, 2010). 
- 4ème hypothèse : il existe des facteurs de risque communs pour l’addiction et le trouble 
bipolaire. En faveur de cette hypothèse, on constate que les bipolaires avec addiction ont plus 
d’antécédents familiaux d’addiction et que les troubles obéissent à un modèle de 
stress/vulnérabilité commun génétique, psychologique ou social aux deux troubles. 
L’impulsivité a, par exemple, été considérée comme un facteur commun pouvant prédisposer 
aux deux troubles (Swann et coll, 2004).Les aspects familiaux et génétiques ont aussi été 
étudiés. L’association entre trouble bipolaire et alcoolisme a pu être écartée par les études 
familiales (Preisig et coll, 2001). Mais, la présence d’une co-agrégation familiale n’est pas 
démontrée et les événements de vie stressants ne sont pas impliqués de manière aspécifique. 
 
        Plus récemment, une hypothèse complémentaire aux précédentes a été évoquée : il 
pourrait exister une diminution de la sensibilité à l’alcool au cours des épisodes maniaques, 
nécessitant une consommation d’alcool plus importante pour avoir l’effet désiré. Le patient  
s’exposerait ainsi  de façon plus importante aux effets addictogènes de l’alcool (Le strat et 
Gorwood, 2008). Au niveau neurobiologique, les patients en phase maniaque ont une 
diminution de l’activation des aires cérébrales (aire tegmentale ventrale) impliquées dans les 








pourraient expliquer le lien entre trouble bipolaire et dépendance à l’alcool. En effet, 
l’alcoolodépendance est associée à une diminution de récepteurs dopaminergiques D2 au 
niveau striatal, ainsi qu’à une diminution de relargage en dopamine (Martinez, 2005). De 
plus, ce relargage de dopamine striatale est corrélé aux effets subjectifs ressenti au cours 
d’une consommation de toxiques. Donc, chez un alcoolodépendant (ou un autre addictif), une 
diminution du relargage de la dopamine entraînerait un moins grand effet du produit par 
rapport à un patient bipolaire non dépendant, d’où le besoin de surconsommer le produit. 
 
            Exemple du modèle étiologique, selon Gorwood 2008 : 








Causes du retentissement de l’addiction sur le trouble bipolaire : 
Le retentissement de la dépendance à l’alcool sur le trouble bipolaire peut être lié au fait que 
l’alcool est un destructeur des rythmes sociaux, qu’il favoriserait la remémoration des effets 
positifs de l’état maniaque, ou encore qu’il favoriserait le « kindling » (Gorwood, 2008) ou 
l’emballement du trouble bipolaire qui évoluerait sans facteur déclenchant particulier suite à 
la répétition trop fréquente d’épisodes thymiques. 
 
        Modèle du kindling, selon Gorwood 2008 : 

















          1.3)Clinique du trouble bipolaire avec comorbidité addictive 
                        
                 (Vieta et Colomb, 2001) (McElroy, 2001) (métanalyse de Rakofsky, 2013) 
        On retrouve chez les bipolaires présentant un alcoolisme comorbide par rapport aux 
patients bipolaires non addictifs : 
-Plus d’antécédents familiaux d’alcoolisme 
-Recherche de nouveautés et de sensations 
-Plus d’impulsivité et d’agressivité (Swann, 2007), entraînant des difficultés légales et 
professionnelles (Quanbeck, 2005 et Tohen, 2000) 
-Age de début plus précoce (20ans au lieu de 26ans) 
-Plus d’états mixtes, manies dysphoriques 
-Cycles rapides (périodes euthymiques plus brèves) 
-Episodes plus longs et plus nombreux 
-Sévérité des symptômes 
-Risque suicidaire plus élevé (Dalton, 2003 et Winokur, 1995) 
-Observance thérapeutique moindre (Keck, 1998 et Sajatovic, 2004), parfois liée aux notions 
des patients sur les interactions entre alcool et médicaments (Manwani, 2007) 
-Réponse thérapeutique moindre 
-Plus d’hospitalisation (Cassidy et coll, 2001), plus souvent sous contrainte (Khazaal, 2008) 











             1.4)Prise en charge thérapeutique du trouble bipolaire avec comorbidité addictive  
                   (dans notre étude : avec alcoolo-dépendance) 
-la cure de sevrage : elle constitue le premier temps de la prise en charge de l’abus et de la 
dépendance (HAS, 1999). Elle repose sur un accompagnement psychothérapique, 
sociothérapique et chimiothérapique. L’arrêt de la consommation est l’objectif à atteindre 
dans les cas de dépendance. Il peut se faire de façon ambulatoire. Dans le cas d’une 
association à un trouble bipolaire, le patient doit être hospitalisé pour favoriser, après sevrage, 
l’introduction d’une chimiothérapie spécifique agissant sur les deux troubles. 
-Pharmacothérapie : l’association du trouble bipolaire et  de la comorbidité alcoolique n’a fait 
que récemment l’objet de recommandations, APA en 2006. Il y a peu d’essais cliniques à ce 
sujet (risque de biais). On peut relever l’étude de Salloum et coll. en 2005, et une revue de la 
littérature de Azorin, 2010. 
Le lithium : certains essais cliniques ont suggéré une faible efficacité du lithium dans cette 
comorbidité (Bowden, 1995). De plus, le lithium semble peu efficace dans les formes 
cliniques à cycles rapides et mixtes, retrouvées fréquemment chez les bipolaires addictifs 
(Dilsaver, 1993 et McElroy, 1992). Dans un grand essai multicentrique mené par le Veterans 
Affairs (Dorus, 1989), le lithium a été jugé inefficace pour diminuer la consommation 
d’alcool. 
Les anticonvulsivants (dont le valproate de sodium) : Plusieurs auteurs ont montré l’efficacité 
du valproate dans le traitement des symptômes de sevrage et d’alcoolodépendance, 
notamment pour le craving et la dipsomanie (Brady, 2002 et Davis, 2000). Le double profil 
thérapeutique du valproate de sodium a conduit à tester son efficacité chez les patients 
bipolaires toxicodépendants. En 1995, Brady et coll. ont publié les résultats d’une étude pilote 
chez 9 patients bipolaires toxicodépendants observés pendant 16 semaines. Le valproate s’est 
montré efficace pour réduire les phases dépressives ou maniaques et réduire la consommation 
d’alcool. Albanese en 2000 retrouve que le valproate réduit l’état de manque chez ces 
patients. Salloum et Frye en 2005 et 2006 ont montré que les patients bipolaires type I du 
groupe divalporate de sodium (ajouté au thymorégulateur habituel) ont diminué leur forte 
consommation d’alcool de façon significativement plus importante (p=0.02) que ceux du 








par jour. D’autre part, l’association lithium/valproate montre aussi une réduction significative 
de la sévérité de l’alcoolodépendance (Calabrese, 2003). Une limitation thérapeutique chez les 
bipolaires alcoolodépendants serait l’hépatotoxicité. Cependant, Sonne et Brady en 1995 
n’ont pas observé d’altération de la fonction hépatique sur 20 patients bipolaires alcooliques 
sous valproate. 
Les antipsychotiques : l’halopéridol a montré un bénéfice thérapeutique chez les sujets 
alcoolodépendants mais avec de nombreux effets extrapyramidaux (Modell, 1993). 
L’olanzapine ne diminue pas significativement la consommation d’alcool chez les 
alcoolodépendants et abaisse le seuil épileptique (Guardia, 2004). Une efficacité pour le 
maintien du sevrage en toxiques chez les bipolaires addictifs sous aripiprazole est aussi en 
cours de démonstration (Brown, 2005 et Geoffroy, 2012). 
 
        D’autre part, on peut évoquer les autres médicaments plus spécifiques au traitement de 
l’alcoolo-dépendance : ils sont à utiliser avec prudence dans le cadre d’une comorbidité 
psychiatrique comme le trouble bipolaire, en raison du risque d’interactions et de contre- 
indications médicamenteuses. 
Les addictiolytiques : l’acomprosate et le naltrexone. 
Les nouveaux médicaments qui sont en cours d’AMM en France (prévue pour 2014), comme 
le baclofène (Liorésal), seraient contre-indiqués en cas d’antécédents de psychose. 
 
-Les post-cures : durant entre 3 semaines et 3 mois, elles sont tout à fait appropriées dans le 
cadre d’une comorbidité psychiatrique comme le trouble bipolaire, permettant de stabiliser la 
maladie et de prendre le temps de faire un projet socio-professionnel pour ces patients. 
 
-Approches psychosociales spécifiques : 
 Approches intensives communautaires sont adaptées aux stades motivationnels des 








deux troubles (Levin et Hennessy, 2004). Elles sont adaptées aux personnes ayant un parcours 
chaotique, échappant au système de soin. Elles réduisent le nombre d’hospitalisations, 
fréquence des consommations de substances et augmentent la qualité de vie. On retrouve une 
abstinence prolongée chez plus de 60% des participants (Drake et coll, 2004). 
 Le traitement groupal intégré : il s’agit d’une approche groupale, comportementale et 
cognitive ciblant de manière concomitante les deux troubles (Weiss et coll, 2007). Elle a 
montré une efficacité sur la sévérité de l’addiction mais non sur le nombre d’épisodes 
thymiques. De plus, elle se montre supérieure aux approches centrées sur les substances, chez 
les personnes rapportant améliorer leurs humeurs sous substances. 
Le programme intrahospitalier FIRESIDE : développé par une équipe irlandaise (Farren et 
McElroy, 2008) : 
-F (« follow-up » : importance du suivi après hospitalisation) 
-I (« interrelation » des diagnostics : on ne peut améliorer l’un sans traiter l’autre) 
-R (« relapse prevention » : prévention de la rechute) 
-E (« education » : psychoéducation) 
-S (« stabilisation » des symptômes de sevrage et de l’humeur) 
-I (« individualisation »du programme pour faciliter l’adhésion) 
-D (« diagnostics » d’abus de substances et de troubles de l’humeur sont équivalents) 
-E (« empowerment » : prise de contôle par le patient).  
Ce programme se déroule en 3 étapes : sevrage et stabilisation de l’humeur (approche 
médicale et pharmacologique), programme intrahospitalier orienté sur une approche cognitive 
et comportementale de l’addiction associée au trouble bipolaire (avec une psychoéducation, 
des groupes de parole avec des pairs type Alcooliques Anonymes, affirmation de soi), puis sur 
un  groupe de soutien ambulatoire d’intensité dégressive (sur 6 mois). Il a été évalué à 6 mois, 
de manière ouverte et non contrôlée, auprès de 226 patients de l’hôpital St-Patrick de Dublin. 








retrouvée, avec une diminution des marqueurs biologiques d’alcool chez ces patients. A 6 
mois, 54,1% des patients bipolaires sont abstinents.  
                 Les directives anticipées offre aussi une perspective intéressante pour appliquer le 
«modèle de concordance » (Scott et Tacchi, 2002), notamment pour les patients ayant subi 
plusieurs hospitalisations sous contrainte et gardant un souvenir traumatique du modèle 
médical classique (Khazaal, 2008). 
-Synthèse des recommandations : APA en 2006, inspirées de l’étude de Salloum, 2005 
*Réduire la consommation d’alcool à la normale ou, en cas d’échec, procéder à un sevrage 
alcoolique. En cas d’acoolodépendance, il est conseillé d’obtenir une abstinence totale et 
définitive. En cas d’abus ou de mésusage, l’abstinence est recommandée pour l’introduction 
du thymorégulateur. 
*Suite au sevrage, prendre en charge le patient bipolaire alcoolodépendant de façon 
simultanée pour l’alcoolodépendance et le trouble bipolaire. Utiliser de préférence le 
valproate. L’introduction du thymorégulateur doit se faire en milieu hospitalier. L’abstinence 
devrait se poursuivre pendant tout le temps nécessaire à l’apparition d’une efficacité 
thymorégulatrice et thymoprotectrice (environ 6mois). 
*Faire connaître au patient les interactions des troubles en insistant sur le risque dépressif. 
*Rationaliser le mythe de l’alcool comme automédication. (Brousse, 2003) 
*Centrer la psychoéducation sur les deux troubles, sur la survenue des épisodes thymiques et 
l’usage des toxiques. 












   2) Le cannabis  
  
       Dans l’étude d’Agrawal en 2011 sur un groupe de 471 bipolaires comparés à 1761 
contrôles, la dépendance ou abus de cannabis selon les critères du DSM IV était de 29.4% des 
patients bipolaires. Les patients bipolaires ont donc 6.8 fois plus de risque d’avoir une 
addiction au cannabis par rapport à la population générale selon cette étude originale. 
Le nombre de tentatives de suicide (OR=1.33 (0.85-2.1)) et d’épisodes mixtes (OR=1.44 
(0.93-2.24)) est augmenté de manière significative (p<0.05), ainsi qu’une augmentation du 






























   IV.  LES COGNITIONS SOCIALES DANS LE TROUBLE 
BIPOLAIRE  
 
La notion de cognition sociale renvoie à l’ensemble des aptitudes et expériences 
émotionnelles et sociales régulant les relations entre les individus et permettant d’expliquer 
les comportements humains individuels ou en groupe (Woodruf, 1978). La recherche dans ce 
domaine en neuropsychologie a pris un essor considérable depuis les années 2000. Les bilans 
cognitifs « purs » n’expliquent pas certains troubles du comportement et anomalies du 
fonctionnement psychosocial chez l’ensemble des patients psychiatriques et neurologiques. 
D’où naît l’intérêt de développer des évaluations et des modèles plus fonctionnels et 
dynamiques, s’intéressant aux interactions sociales et donc à la vie des patients. 
Chez certains patients, des dissociations entre troubles cognitifs purs et troubles du 
comportement sont parfois retrouvées.  
L’exemple du célèbre Phinéas Gage en témoigne. C’est en 1868 que le Dr Harlow 
publia l’observation de ce patient. Gage, âgé de 25ans, était chef de chantier d’une compagnie 
en charge de la construction de chemins de fer en Nouvelle-Angleterre. Lors d’une tâche de 
minage, la charge explose et la barre de fer qu’il utilisait lui transperça la joue gauche, le 
crâne et l’avant du cerveau avant de retomber plus loin. Il fut soigné et survécu à ses 
blessures. Il avait perdu l’usage de son œil gauche mais n’avait pas de déficit moteur, son 
élocution, son langage et son niveau intellectuel global étaient conservés. Cependant, le Dr 
Harlow constata une modification importante de la personnalité de son patient dès le 32ème 
jour après l’accident. Celui-ci était d’humeur changeante, irrévérencieux, proférant parfois de 
grossiers jurons (ce qu’il ne faisait pas avant l’accident), ne manifestant que peu de respect 
pour ses amis, supportant difficilement les contraintes ou les conseils, lorsqu’ils venaient 
entraver ses désirs, s’obstinant de façon persistante, formant des projets aussitôt abandonnés, 
se comportant comme un enfant, mais conservant des pulsions d’un homme vigoureux. Avant 
l’accident, Phinéas Gage était considéré comme un citoyen modèle, habile en affaires. Il fut 
renvoyé de sa compagnie en raison de son comportement. Puis, il eut des emplois très 
différents, il devint même star d’un cirque de l’époque… Il perdit rapidement son 








Damasio, 1994). Ce cas clinique évoque bien un tableau d’atteinte de « la sociabilité » d’un 
patient, alors que la plupart des fonctions supérieures semblaient conservées, selon les 
évaluations cliniques de l’époque. Welt en 1888 autopsia le crâne de Gage, et retrouva des 
lésions frontales orbitaires, dont on connaît à présent le rôle dans les circuits cérébraux des 
cognitions sociales. 
D’autres exemples plus récents, comme celui du patient « RC » (Allain, 2001), 
retrouve un tableau similaire avec des bilans neuropsychologiques quasi-normaux à part des 
difficultés des troubles syntaxiques (« double-tâche ») et surtout des problèmes d’intégration 
sociale, comme des problèmes d’emploi récurrents. 
Le syndrome de Williams est un autre paradigme de cette dissociation entre cognition 
et comportement social. En effet, ces jeunes patients, atteints d’une micro-délétion de 
plusieurs gènes du chromosome 7, présentent une forme d’hypersociabilité  (Bello, Caprici, et 
Volterra, 2004)  (attirance particulière envers autrui avec absence de peur sociale, empathie 
forte et biais de positivité d’interprétation des relations interpersonnelles) contrastant avec un 
retard mental moyen et une malformation cranio-faciale. Ce tableau clinique s’oppose ainsi 
face à la symptomatologie des patients autistes sur le plan relationnel. 
 
La cognition sociale couvre l’ensemble des habiletés utiles à la régulation des 
comportements humains. Les différentes habiletés distinguées (Allain et Le Gall, 2008) sont : 
- la prise de décision  
- la compréhension des émotions : faciales…. 
- la théorie de l’esprit 
- l’empathie 










Puis, de manière plus exhaustive : 
- les aptitudes pragmatiques (pour le langage…), la coopération, la tromperie, la 
compréhension d’humour, la manipulation… 
 
D’après Adolphs, 2010 (repris par Allain 2013 ): 
 
 
De nombreuses régions anatomiques sont impliquées dans les cognitions sociales : il 
s’agit de circuits neuronaux, incluant le lobe frontal, mais aussi des structures régulant les 










Les études sur les patients bipolaires sont récentes et n’ont pas encore une littérature 
assez approfondie de la pathologie concernant la cognition sociale. Cependant les études 
menées montrent clairement qu’il existe des déficits de la cognition sociale au sein du trouble 
bipolaire : trouble de la reconnaissance  des états mentaux, notamment complexes, mais aussi 
un déficit des processus affectifs dans le fonctionnement social quotidien (Cusi, 2012, 
Samamé, 2012). Ces déficits ont été mis en relation  avec des altérations observées au niveau 
des fonctions cognitives (Martino, 2011), et en particulier pour les fonctions exécutives 
(Lahera, 2009). Ceci est également mis en évidence avec la théorie de l’esprit, les données 
corroborent avec un dysfonctionnement exécutif (Bora, 2005).  
La théorie de l’esprit semble déficitaire surtout lors des différentes phases thymiques 
du patient (maniaque ou dépressive), ce qui est également le cas chez les patients 
schizophrènes (Kerr, 2003). Il est important de souligner que ce dysfonctionnement persiste 
même lorsque les patients sont en phase de rémission. Le recouvrement du « cerveau social » 
n’est pas opérant et les patients présentent toujours des difficultés des capacités sociales,  à 
moindre échelle (Inoue, 2004 et Samamé, 2012). Cette observation amène à penser que la 
cognition sociale repose à un niveau biologique, notamment du fait des séquelles de la 
dépression avec des atrophies au niveau des régions préfrontales (là, où se situeraient les 
zones de la théorie de l’esprit) (Inoue, 2004).  
    Des endophénotypes existeraient chez les apparentés sains de patients bipolaires du 
premier degré. En effet, des dysfonctionnements communs sur l’empathie sont retrouvés 








l’amygdale chez des cas apparentés sains de patients bipolaires. Ces endophénotypes sont en 
cours d’évaluation (Olvasky, 2012). 
 
 
1)La prise de decision   
 
La prise de décision correspond à choisir entre des alternatives en compétition suivant 
un rapport bénéfice/risque et une estimation de leurs conséquences pour soi ou son 
environnement social (Allain et Le Gall, 2008). Décider implique des opérations distinctes : 
- une définition de l’objet 
- la recherche, l’analyse et l’organisation des informations utiles au choix. 
          Il existe différents types de prise de décision (Bechara et al, 2005) : 
- décisions comportant des ambiguïtés (liées au hasard) (technique Damasio) : analysées par 
« l’iowa gambling test ». Il s’agit d’un jeu où le sujet doit piocher dans des tas de cartes pour 
gagner de sommes d’argent imaginaires.  Il existe de 2 types de tas : A+B (dits « ruineux ») 
où les gains sont coquets de +100$ mais les pertes lourdes de – 1000$, et  C+D  (dits « sûrs) 
où les gains sont plus modérés +50$ mais les pertes plus équilibrées aussi - 50$. Les sujets ne 
connaissent pas les règles. Ils fonts 100 tirages. Le sujet « normal » se reporte 
progressivement vers les tas C+D, tandis que les sujets «pathologiques » maintiennent des 
choix risqués vers A+B pendant un nombre bien plus important de tirages (au moins 20). A la 
mesure de la conductance cutanée, les patients « normaux » développent une réaction 
somatique d’anticipation, tandis que les « pathologiques » restent aréactifs face à la situation 
de jeu stressante. Cette difficulté de prise de décision se doublerait donc de réactions 
émotionnelles inappropriées. Les sujets atteints auraient donc une forme d’anesthésie 
affective, ils seraient « myopes face à l’avenir » (Damasio, 1994). 
- décisions comportant des risques (technique Brand) : le sujet mise des sommes d’argent et 









        On peut parler de représentations somatiques (conductance cutanée) associées aux 
émotions pour la prise de décision. Le cortex frontal ventro-médian ferait la jonction 
automatique entre ces situations de jeu répété et les souvenirs émotionnels, qui se traduirait 
physiquement par une réaction électrophysiologique d’augmentation de la conductance 
cutanée. Les sujets « pathologiques » à l’ « Iowa gambling test » auraient donc une atteinte du 
cortex frontal ventro-médian, souvent retrouvée dans les pathologies psychiatriques, telles la 
schizophrénie ou le trouble bipolaire (Bechara, 2005). 
         Les études comportant  des tests de prise de décision chez les bipolaires ont des résultats 
contradictoires : des corrélations positives sont retrouvées entre impulsivité et prise de 
décision chez ces patients (Chritodoulou, 2006), tandis que d’autres retrouvent des résultats 
non significatifs par rapport aux sujets contrôles (Rubinsztein, 2000), voire bons chez les 
bipolaires (Yechiam, 2008). Martino, 2008 retrouve de plus mauvais scores chez les patients 
ayant une histoire de suicide, mais la prise de décision pour l’ensemble du groupe de 
bipolaires reste préservé par rapport aux témoins. 
         Il est intéressant de noter que les patients bipolaires addictifs alcooliques ont aussi des 
résultats anormaux à des tests identiques de prise décision tels le « Balloon Analogue Risk 
Task » (Homles, 2009), en raison de leurs tempéraments avec prise de risques : test qui 
consiste à gagner des points en gonflant des ballons au maximum sans qu’ils éclatent, les 
bipolaires alcooliques prennent encore plus de risque que les bipolaires simples qui ont eux 
aussi de plus mauvais résultats que les témoins. 
          A titre comparatif, il est intéressant de dire que les schizophrènes ont un problème sur 
les prise de décision : ils sautent trop vite aux conclusions (Fine, 2007). 
 
2)Compréhension des émotions  
 
La compréhension des émotions permet de préciser les états affectifs de nos 
interlocuteurs. Une mauvaise interprétation des émotions de ses semblables peut donc 
engendrer des comportements inadaptés. Les émotions véhiculées par autrui sont traduites par 








compréhension des messages sociaux transmis qui déterminent l’insertion dans le monde 
social, et les interactions sociales. Les informations transmises par un visage (modalité de 
reconnaissance émotionnelle faciale) semblent être d’une manière générale plus directrice de 
l’émotion et se basent sur plusieurs aspects allant de l’identité, genre et origine ethnique aux 
dynamiques des visages (expression faciale, direction du regard et mouvements des lèvres). 
La reconnaissance des visages met en jeu de nombreuses structures corticales et sous-
corticales de façon précoce et parfois soutenue dans le temps.  
Il semblerait également que la compréhension des émotions d’autrui utilise des 
ressources propres à l’individu comme l’activation de muscles moteurs sous-tendant 
l’émotion perçue. On parle de simulations incarnées, issue de la théorie modale de la 
cognition de Barsalou qui postule que l’incarnation renvoie à la répétition partielle des états 
corporels d’origine permettant des feed-back périphériques et de la simulation partielle des 
aires sensori-motrices pertinentes nécessaire à la compréhension des émotions d’autrui 
(Allain, 2012).     
                                                                                                                                                                  
Les circuits cérébraux impliqués dans la compréhension des émotions contiennent 
l’amygdale, le cortex frontal et le thalamus. (Adolphs, 2002). 
Les différentes tâches permettant d’explorer la reconnaissance des émotions faciales 
sont (Eckman, 1971) : 
- soit par « labelling » : il suffit de nommer les émotions correspondant à chaque photo d’une 
série de visage, type colère, surprise, peur, dégoût, joie et émotion neutre. 
- soit par « matching » : il faut associer une photo d’émotion de visage particulière à une autre 
photo ayant la même émotion dans un pool de photographies de visages d’expressions 
différentes. 
             D’autre part, il existe aussi des tâches plus complètes, de reconnaissance des 
émotions en situation dynamique, qui permettent de vérifier la réalité d’un déficit de cognition 
sociale. En effet, certains patients ne présentent plus d’atteinte en stimulation réelle (par 








par François et Allain « french emotion evaluation test » en 2010)), tandis que d’autres plus 
symptomatiques, ont des résultats aggravés par cette stimulation complète.  
 
            Les études réalisées sur les troubles bipolaires montrent certains déficits de 
reconnaissance émotionnelle (Bozikas, 2006,  Kohler, 2011 et Mercer, 2013), sans pour 
autant présenter des troubles de la perception, notamment ceux concernant des émotions 
spécifiques. La peur, et dans une moindre mesure le dégoût, sont les émotions types qui 
montrent  un déficit de reconnaissance chez des patients atteints de trouble bipolaire type I ou 
type II euthymiques (Martino, 2011). L’absence de réponse de reconnaissance lors de la 
présentation de l’émotion « peur » n’est pas systématique. Cependant il semblerait que le 
temps de réponse est plus long à la reconnaissance et en moyenne sa reconnaissance est faible 
(Malhi, 2007). D’autres études indiquent une différence significative de reconnaissance 
émotionnelle des troubles bipolaires face à un groupe contrôle. Les résultats montrent une 
moins bonne reconnaissance des patients bipolaires pour les émotions telles que la « peur » 
(déjà vu précédemment), le « dégout » et  la « colère » qui serait moins bien perçu (Borg, 
2009) par les troubles bipolaires, notamment en phase maniaque (Soeiro-de-Souza, 2012). 
D’autre part, les sujets bipolaires euthymiques côteraient aussi plus positivement les images 
de valence neutre que les témoins (Giakoumaki, 2010). 
        Une étude de Wicker en 2003 a montré l’implication de l’insula dans le traitement du 
« dégout » qu’il soit perçu ou ressenti. Cependant ces déficits de reconnaissance peuvent être 
attribuables à des dysfonctionnements multiples au niveau ventral limbique incluant 
l’amygdale, mais aussi l’insula, le striatum, le cortex cingulaire, le cortex ventrolateral 
préfrontal et le cortex orbitofrontral (Wessa, 2009). En neuro-imagerie, des hypoactivations 
de ces zones de cognition sociale, dites « neurones miroirs » ont aussi été repérées chez les 
bipolaires, par certains auteurs. 
 
Les patients alcooliques semblent présenter aussi des atteintes de la compréhension 
des émotions faciales. Ils ont tendance à surestimer tous les types d’émotions, et en plus avec 








En particulier, ils interprètent l’émotion dégoût comme de la colère, ce qui augmente donc le 
risque de violence interpersonnelle et conjugale, d’autant plus qu’il y a un trouble 
psychiatrique sous-jacent (Clements, 2010). Cette déficience de cognition sociale disparaîtrait 
après deux mois de sevrage. 
 
Les patients schizophrènes auraient des résultats plus mauvais que les patients 
bipolaires, avec un trouble de la reconnaissance plus marqué face au dégoût et à la peur, avec 
une surinterprétation de l’émotion neutre, mais étrangement par rapport aux bipolaires, ils ne 
présenteraient pas d’atteinte au niveau de la colère (Granato, 2009). 
 
 
3)Théorie de l’esprit (TDE)  
 
La théorie de l’esprit est la capacité à comprendre les contenus mentaux d’autrui : 
comme les intentions, les croyances, les désirs….. Cette habileté sociale permet donc de 
prédire les comportements d’autrui, contribuant aussi à la régulation des interactions sociales 
(Premack et Woodruff, 1978). 
Selon Coricelli en 2005 et Abu-Akel en 2011, on peut distinguer différents types de 
théorie de l’esprit : 
- TDE cognitive dite « froide » (« je pense ») (Shamay-Tsoory, 2007) : par exemple ; un jeune 
homme conduit sa voiture et met son clignotant de gauche, on imagine que le sujet va tourner 
à gauche. 
- TDE affective dite « chaude » (« je comprends ») (Hynes, 2006) : par exemple ; le jeune 











D’après Adolphs 2010, (repris par Allain 2013) : 
 
 
Les régions cérébrales gérant ces fonctions semblent se situer plutôt dans l’hémisphère droit : 
-pour la TDE cognitive : dans le cortex frontal dorso-latéral 
-pour la TDE affective : dans le cortex frontal ventro-médian 
         Certains auteurs (Duval, 2011), classe aussi la théorie de l’esprit suivant un ordre de 
compréhension : 
- Cognition de 1er ordre : par ex ; un homme pense que sa collègue de bureau pense à ses 
vacances. 
- Cognition de 2ème  ordre : par ex ; cet homme pense que sa collègue pense aux vacances 









Il existe trois grandes catégories de tâches pour tester la théorie de l’esprit (Stone, 
2003) : 
x La tâche d’attribution des états mentaux cognitifs (Baron-cohen, 1985):  
Elle concerne les pensées, les croyances et les connaissances d’autrui. Le paradigme des 
fausses croyances (exemple de la tâche de Desgranges, 2012) : par exemple ; dans une bande 
dessinée, une fille parle à un homme derrière un mur assez haut. Le but de cet exercice est de 
reconnaître sur des images le bon personnage situé dans la rue. Il y a deux images, un 
immense homme et un de taille normale. L’objectif est de dire quel est l’homme qui a le plus 
probablement parlé à la jeune fille. Le sujet « normal » désignerait l’homme de taille normale 
comme étant la réponse la plus probable. 
 
x La tâche d’attribution des états mentaux affectifs : (Baron-Cohen, 2001) 
L’exercice consiste à analyser des photographies ou vidéos de la région des yeux et 
d’identifier les émotions correspondantes. Ce test est confronté à un effet d’âge assez 
significatif, les personnes âgées ayant de moins bonnes performances. Le niveau éducatif des 
sujets peut également interférer. 
 
x La tâche d’attribution d’intention : (Brunet, 2000) (Sarfati, 1997) 
Il s’agit d’inférer l’intention ou le comportement à venir d’un personnage dans une histoire 
courte présentée en trois images. 
Il faut aussi contrôler la tâche car il peut exister des troubles de la séquenciation 










x Les tâches mixtes : 
On peut utiliser aussi le test du « Faux-pas social » (Stone, 1998) qui exploite la notion de 
maladresse sociale : tel un discours déplacé dans une conversation (TDE cognitive) ou 
blessant (TDE affective). Encore une fois, ces tests sont limités par le niveau de 
compréhension du sujet. 
La tâche de Stuss et col, 2001 est à la fois une tâche de perspective visuelle et une tâche de 
tromperie. Par exemple, un sujet doit trouver où se trouve une boule sous trois gobelets qu’un 
examinateur manipule, on tire un rideau entre le sujet et l’examinateur, et deux assistants se 
mettent de chaque côté de l’examinateur, l’un a des lunettes noires (censé ne rien voir) et 
l’autre a des lunettes transparentes (voit la scène), alors on demande au sujet testé de 
demander des informations sur la position de la boule. Le sujet « normal » devrait s’adresser à 
la personne aux lunettes transparentes. Un patient ayant un trouble de cognition sociale ne 
ferait pas toujours la différence entre les renseignements des deux assistants. 
 
Pour les patients bipolaires, plusieurs études retrouvent des atteintes de la théorie de 
l’esprit à différents niveaux. Aux tâches d’attribution d’états mentaux cognitifs, telles les 
fausses croyances de 1er et 2eme ordre, les bipolaires ont des capacités diminuées par rapport 
aux témoins en général selon Wolf, 2010 et Inoue, 2004. Kerr, 2003 retrouve une altération de 
la TDE chez les patients en phase maniaque et dépressive. Olley, 2005 montre seulement une 
atteinte aux tests verbaux, avec une lenteur de passation des tests par rapport aux sujets 
contrôles.                                                                                                                                                          
Aux tâches plus complexes d’attribution d’intention en période euthymique chez des 
bipolaires, Shamay-tsoory, 2009 trouve une altération de performance au « Faux-pas test ». 
Montag, 2010  retrouve une atteinte de la TDE cognitive et non pas affective. Martino en 
2011 confirme ces résultats sur une population de 81 bipolaires de type I et II. Cusi, 2012 
montre une altération de la reconnaissance des états mentaux (dits jugements sociaux 
complexes) de type : sympathie, intimité et compétition avec un retentissement sur le 
fonctionnement social. Lahera en 2012 a montré que les patients bipolaires en phase 








Intention Hostility Questionnaire (AIHQ) (Combs, 2007) que les participants sains, avec un 
biais de colère et d’intentionnalité. Des liens ont été trouvés entre le fonctionnement global et 
les biais d’intentionnalité, de colère et d’agressivité. L’étude a révélé l’importance des biais 
cognitivo-sociaux dans les troubles bipolaires pouvant influencer le fonctionnement social et 
les interactions avec autrui.  
De plus, on observe également des déficits en phase symptomatique, dans la tâche de 
Faux pas : la 2ème croyance apparaît comme mauvaise comparée aux participants sains pour 
des patients bipolaires euthymiques (Lahera, 2012). Il n’y aurait pas de lien significatif entre 
un déficit de la théorie de l’esprit et  un risque de développer un épisode psychotique chez les 
bipolaires, toujours selon Lahera, 2007. 
 
Les patients alcooliques récemment sevrés ont une moins bonne compréhension des 
histoires du  « Faux-pas test» par rapport aux témoins sains (Thoma, 2013). De plus Mitchell, 
2011 retrouve des troubles de la théorie de l’esprit chez les patients alcoolo-dépendants 
sévères, pendant les phases d’intoxication aiguë. D’autre part, dans les phases 
d’alcoolisations, les patients auraient des troubles de l’attribution sociale, avec des biais 
d’hostilité, engendrant des réactions de colère et entraînant des violences interpersonnelles et 
notamment conjugale (métanalyse de Norlander et Eckhard, 2005). 
 
Les patients schizophrènes, face aux épreuves de fausses croyances ont une confiance 
augmentée dans les faux-souvenirs (Moritz et Woodward, 2006), ainsi que des biais de 
preuves contradictoires (Colbert, 2010) et d’attribution comme chez les bipolaires mais 
exacerbée : augmentation de blâme et biais de positivité sur soi-même (Randall et corcoran, 
2003) (Bora, 2009). 
Pour les schizophrénies à début précoce des premiers travaux mettent aussi en évidence des 
biais d’hostilité et plus de blâme dans les situations accidentelles, associés à une augmentation 
de l’anxiété et une diminution de l’estime de soi (Le Gall, Iakimova et Askenasy, 2013). 
            
 










L’empathie est le partage des émotions des autres et, en conséquence, l’adoption d’un 
comportement altruiste (Hein et Singer, 2008). 
La THEORIE DE L’ESPRIT est la compréhension des émotions des autres individus, tandis 
que l’EMPATHIE est le ressenti ou le partage des émotions que vivent les autres. 
Cependant, la théorie de l’esprit et l’empathie se recoupent selon Decety et Lamm, 
2006. On distingue l’empathie cognitive, se rapprochant de la théorie de l’esprit affective, et 
l’empathie émotionnelle « ressentir et vivre en simultané les émotions d’un tiers » (Par 
exemple ; pleurer devant un film). 
 










Les différents tests pour appréhender l’empathie sont : soit des mesures 
physiologiques comme la réactivité émotionnelle mesurée par conductance cutanée, soit des 
questionnaires tels « l’Interpersonnal reactivity index » (IRI) : cotant la détresse personnelle, 
la prise de perspective, l’échelle d’imagination et la préoccupation empathique (Davis, 1983), 
ou encore « le Quotient empathy » (Baron-Cohen, 2004). 
Les patients bipolaires euthymiques ont un déficit d’empathie cognitive et, à l’opposé, 
un excès d’empathie affective, peut être lié à l’essence même du trouble de l’humeur 
(Shamay-tsoory, 2009). Cusi, 2011 retrouve des résultats similaires avec diminution de 
l’empathie cognitive, notamment avec atteinte de la prise de perspective selon le 
« interpersonnal reactivity index » (IRI), qui serait corrélée avec une atteinte du 
fonctionnement psychosocial. 
Les sujets alcoolo-dépendants  sevrés récemment auraient aussi une diminution de 
l’empathie (Thoma, 2013). Les alcoolisations aiguës chez ces patients addictifs chroniques 
s’accompagneraient aussi d’une baisse d’empathie selon l’index « IRI », et il y aurait aussi un 
lien significatif comme pour les autres cognitions sociales, ente diminution de l’empathie et 
violence interpersonnelle (Clements, 2007). De plus, ce manque d’empathie avec l’alcool 
s’associerait aussi avec une augmentation de la colère et de l’hostilité des sujets (Holzworth-
munroe, 1998). 
 
5)Le raisonnement social  
  
Le raisonnement social est la manière d’évaluer les relations interpersonnelles et les 
conventions morales dans notre société.  
Les tests d’évaluation passent par des dilemmes moraux (Hauser, 2007) (Greene, 
2009). Par exemple ; on peut demander au sujet de dévier ou non le trajet imaginaire d’un 
train entre deux voies, ce dernier ayant un levier de commande imaginaire pour orienter le 
train. Sur la première voie il n’y a qu’un ouvrier, sur la deuxième voie il y a cinq ouvriers, le 








le train vers la première voie pour éviter le plus grand nombre de morts. Pour le sujet 





Pour évaluer globalement les cognitions sociales, il manque d’outils standardisés, 
certains auteurs ont proposé des batteries de tests :  
Batterie de cognition sociale proposée par le service de neurologie de Reims (Ehrlé et al, 
2011) : 
¾ Axe émotionnel : 
x Reconnaissance des émotions faciales primaires (Ekman et Friesen) 
x Reconnaissance des émotions faciales primaires (version Morphée) 
x Reconnaissance des émotions musicales 
x Langage des yeux (Baron-Cohen) 
 
Contrôle des tests (pour éviter des biais) : Identification de genre, discrimination des 
émotions, jugement d’intensité émotionnelle. 
 
¾ Axe sociocognitif : 
x Epreuves de théorie de l’esprit (1er ordre, 2ème  ordre, faux-pas) 
Contrôles : tâche d’inférence physique 
x Tâche de situations sociales (adaptée de Blair et Cipolotti, 2000) 
x Tâche de jugements moraux et conventionnels (adaptée de Blair et Cipolotti, 2000) 
x Tâche d’humour (dessins de Serre) 










Batterie de Dubois : Social cognition and emotionnal cognition : 
x Emotions faciales : test d’« Eckman » 
x Théorie de l’esprit : test du « faux-pas » 
x Régulation émotionnelle 
x Contrôle comportemental : test des « deux carrés » 























V.CAS CLINIQUES  
 
Cas clinique n°1 : « M. H » 
 
1) Présentation clinique  
 
-motif d’hospitalisation : jeune homme de 28ans, hospitalisé pour état hypomaniaque au CHS 
de Nice, via un Centre Médico-Psychologique. 
 
-Antécédents :                                                                                                                                                
Révélation du trouble bipolaire lors d’un accès maniaque inaugural, suite à un traumatisme 
psychique à l’âge de 18ans : agression de sa mère par un ex-concubin, il s’interpose et prend 
une balle de revolver dans la joue. 
Première hospitalisation en HDT à 18ans (2003), d’après les observations cliniques notées à 
son entrée, il présente :  
- une agitation psychomotrice 
- une fuite des idées avec logorrhée, tachypsychie et des coqs à l’âne 
- un humour noir, il est sarcastique « piquant » 
- il est irritable, assez intolérant à la frustration, et il peut se montrer agressif et violent (peut-   
être persécuté ?)   
- cette excitation maniaque s’accompagne d’idées mégalomaniaques de toute puissance 
- il a une insomnie quasi-totale sans fatigue 
- enfin, il semble présenter une hypersexualité avec augmentation de la libido, il est très 








Il est traité par Risperdal 8mg, Loxapac 300 goutes, et Tranxène 30mg. Il parle d’une amnésie 
post-critique après son hospitalisation. (excès de neuroleptiques sédatifs ?) 
Plusieurs hospitalisations ont suivies entre 2003 et 2012, toujours pour des états maniaques ou 
hypomaniaques : 10 hospitalisations au CHS (dont 6 en HDT et une HO pour trouble de 
l’ordre public suite à une fausse alerte à la bombe). 
Pas de comorbidités psychiatriques retrouvées. 
On ne retrouve pas de tentative de suicide « je relativise mon état, y a toujours pire que 
moi ! » disait-il à ce sujet. 
Antécédents familiaux : la mère aurait un trouble de personnalité (type état limite) ou un 
trouble de l’humeur mal défini et non traité. 
Pas d’antécédents médicaux-chirurgicaux : à part une plaie par balle du maxillaire inférieur 
droit, sans séquelle majeure. 
Prise de toxiques : depuis l’âge de 18ans jusqu’à 25ans «  je me suis défoncé, j’ai fumé tout ce 
qu’on pouvait fumer comme chichon », 10 joints de cannabis par jour en moyenne. 
Consommation d’alcool fort (type whisky, rhum…) de manière régulière, festive et exacerbée 
pendant les accès maniaques. 
 
-Biographie :                                                                                                                                                          
Célibataire, vit seul. « En euthymie, je n’arrive pas à draguer, je suis timide. » Parents 
divorcés depuis 15ans : rapports tendus avec sa mère +/- de nouveau en concubinage. Il n’a de 
vrais contacts familiaux seulement avec sa sœur aînée. 
Travaille dans la restauration en tant que serveur (12h/ jour « bon taf » selon lui). A passé un 
bas S, échec en première année de médecine concomitant au début de la maladie bipolaire.  
Il pratique de nombreuses activités sportives et il a de nombreux amis. 









-Histoire de la maladie : observation clinique lors de la dernière hospitalisation en mai 2012 : 
Hospitalisé en HL suite à une consultation au CMP, le patient arrive sur le CHS en état 
hypomaniaque suite à une prise d’alcool excessive pour fêter son anniversaire il y a quelques 
jours. A son arrivée dans le service, il présente : 
-une familiarité, il est adhésif avec les membres féminins de l’équipe 
-logorrhéique avec des jeux de mots, provocateur, sarcastique et ironique « Alors docteur, moi 
aussi j’étais sur les bancs de la fac, on vous a jamais appris les traitements en médecine ! 
Vous avez aucune expérience ça se voit !..... Ecoutez-moi ! »  
-une agitation psychomotrice importante  
-une insomnie transitoire avec difficulté d’endormissement. 
Le patient ne souhaite rester que 5 jours au CHS « c’est un contrat avec Dr (…), sinon je 
deviens dépressif ! ». Après une permission accompagnée d’un ami soutenant (et de surcroît 
son patron), le patient ne revient pas au CHS. 
Ce dernier retourne voir le Dr (…), quelques jours après, au RDV prévu : avec une humeur 
bien plus stable, ainsi qu’un comportement adapté. Son traitement de sortie est : DEPAKOTE 
500mg 2/j et RISPERDAL Consta 50mg tous les 15jours. 
 
2) Discussion nosographique  
Il s’agit d’un état hypomaniaque dans le cadre d’un trouble bipolaire de type I typique, selon 
les critères du DSM-IV. Le patient a  débuté son trouble de l’humeur par un premier accès 
maniaque suite à un stress environnemental (coups et blessures par arme à feu) sur une 
vulnérabilité génétique (peut être antécédent familial maternel aussi). Le trouble bipolaire est 
à polarité maniaque dominante. D’autre part, le patient avait présenté auparavant des phases 









On note aussi une comorbidité addictive au trouble bipolaire : alcool et cannabis, sans doute 
utilisé à visée psychoactive lors des phases maniaques, et aussi à visée anxiolytique et 
amnésiante chez ce patient au parcours de vie difficile avec un isolement familial et un 
manque affectif important. 
Toutefois, il est possible aussi d’évoquer le diagnostic d’état stress post-traumatique, suite à 
l’agression violente qu’il a subit à l’âge de 18ans. Cependant, le patient ne présente pas de 
syndrome de répétition, ne de trouble anxieux avec hypervigilance, classiquement retrouvés 
dans cette pathologie.  
 
3) Discussion thérapeutique   
MOLECULE Point + du traitement Point – du traitement 
RISPERDAL (rispéridone) 
antipsychotique atypique 
Antimaniaque, forme retard 
favorise l’observance chez 
le jeune 
Pas      
d’action thymorégulatrice 
validée en France 




thymorégulatrice, 1er choix 
pour la comorbidité 
addictive (APA, 2006) 
Bithérapie  
non recommandée en 1ère 
intention.  Choix du lithium 
préférable chez ce patient 
bipolaire typique ? (de plus, 
le patient est bien 
observant)  
 
4) Réflexion sur les cognitions sociales : 
-Au niveau de la théorie de l’esprit (TDE) : en phase maniaque : trouble de la TDE et de 
l’empathie cognitive et surtout affective, avec une forme d’hypersyntonie, il a des problèmes 
relationnels avec les femmes en raison d’une familiarité et d’une promiscuité trop importante 








-De plus, la prise d’alcool excessive, pourrait engendrer des troubles de la reconnaissance des 
émotions, notamment faciales, avec une surinterprétation de la colère et donc un biais 
d’hostilité (Clements, 2012). 
-Inversement, en phase euthymique, le sujet est charmant, poli, à l’opposé de ses phases 
maniaques….on ne le reconnait pas…. Il se décrit même timide avec les filles en temps 
normal « je n’arrive pas à les aborder » (problème de confiance en lui ? honte ? 
autostigmatisation ?).  
Nous avons réalisé les tests pour notre étude, lors d’une consultation de contrôle, 6mois après 
l’épisode hypomaniaque de mai 2012, donc dans un intervalle libre du trouble bipolaire : 
*test de reconnaissance des émotions faciales : normal, sauf  pour l’émotion dégoût où il n’y a 
que 50% de bonnes réponses. 
*échelle d’attribution d’intention AIHQ (Coombs, 2007) : on retrouve une hypo-réactivité 
dans les situations intentionnelles, comme retrouvée de manière globale chez les bipolaires 
lors des résultats notre étude. Peut-être en lien avec sa timidité, notamment avec les femmes. 
(score de l’AIHQ en situation intentionnelle au niveau du biais d’hostilité = 1.50 contre 2.38 
pour la moyenne des témoins, au niveau blâme= 1.20 et du score agression=1.40 pour ce 
même type de situation, sensiblement différents des témoins 3.32 et 2.51.) 
*l’échelle de qualité de vie GAF (évaluation globale de fonctionnement) trouve un score à 90, 
donc très bon fonctionnement psycho-social durant la période intercritique, ce qui semble très 
discordant avec son état invalidant des phases maniaques (HDT…) ! 
*Insight excellent = 12/12 à l’échelle MDIS (mood disorder rating scale) avec une bonne 
observance thérapeutique et une bonne connaissance de sa maladie, notamment des signes 
prodromiques : il avait, en mai 2012, accepté d’être hospitalisé. Puis, a continué un suivi 
régulier, malgré sa sortie « prématurée de l’hôpital », qu’on pourrait considérer comme une 










Cas clinique n°2 : « Mlle P » 
 
1) Présentation clinique  
 
-Motif d’hospitalisation : Femme de 35ans hospitalisée pour rechute dépressive avec idées 
suicidaires. 
-Antécédents : 
Début des oscillations de l’humeur dès l’âge de 15ans selon la patiente, mais diagnostiquée 
bipolaire seulement en 2007 (délai diagnostique de presque 15ans….). La patiente a été 
hospitalisée neuf fois : première hospitalisation en 2007 au CH d’Antibes en HDT, traitée par 
SEROPRAM 20mg et ZYPREXA 10mg. Puis, on compte sept hospitalisations dans la région  
Parisienne, avec essai de nombreux traitements régulateurs de l’humeur : ABILIFY, 
RISPERDAL, DEPAKOTE, TERALITHE et aussi des antidépresseurs et des 
benzodiazépines : EFFEXOR, PROZAC, VALIUM, TRANXENE…. Ces médicaments ont 
souvent été mal acceptés par la patiente, avec des problèmes d’observance et 
d’automédication. Enfin, la dernière hospitalisation remonte à novembre 2012, en clinique 
privée sur Nice. 
Cette jeune femme décrit, parallèlement à ses troubles thymiques, une poly-addiction à 
l’alcool et aux drogues comme le cannabis, plutôt à but anxiolytique selon elle « je bois 
jusqu’à 2 bouteilles par jour de rosé parfois, pour oublier ». Consommation s’intégrant sans 
doute dans des phases anxio-dépressives. Inversement, elle semble consommer des drogues 
« dures » (la cocaïne, le LSD, les amphétamines, le GHB…) dans un contexte festif « J’ai tout 
essayé depuis l’âge de 17ans,  je n’avais  pas de limite, vous savez c’est le monde de la nuit ». 
Un autre mode de consommation de toxiques psychoactives qui peut accompagner des phases 
d’élévation de l’humeur. 
Elle décompte de nombreuses tentatives de suicide, au moins dix selon elle, par différents 
moyens : intoxication médicamenteuse volontaire ou phlébotomies. On note une TS grave 








La patiente décrit de gros troubles anxieux, de type attaques de panique avec tremblements 
des extrémités et sentiment de déréalisation, depuis des « maltraitances avec sévices 
sexuelles » selon ses dires, lors de son adolescence de 11 à 16ans « depuis j’ai peur des 
hommes ». Elle évoque une répétition de cette maltraitance par certains de ses copains et 
amants, plus tard, notamment en 2009. 
Des antécédents d’épisodes psychotiques sont discutables, ils semblaient congruents à 
l’humeur d’après les observations cliniques, notamment lors des phases dépressives avec des 
épisodes dissociatifs, voire hallucinatoires, avec anxiété réactionnelle majeure « je vois des 
hommes par la fenêtre quand je suis mal » (peut être lié à son passé de maltraitance). 
Comme antécédent médical, on note un diabète de type II débutant, probablement favorisé par 
les antipsychotiques ou les troubles du comportement alimentaires (phases boulimiques 
importantes). 
En antécédent familial, on retrouve des dépressions récurrentes chez sa mère. 
 
-Biographie : 
La patiente est célibataire : elle décrit de nombreuses histoires sentimentales fugaces et 
souvent cahotiques. Elle a une fille de 15ans, elle est séparée du père. Cette enfant a été 
placée en famille d’accueil dès son plus jeune âge. 
Elle vit entre Paris et la Côte d’Azur, sa mère étant à Cannes. 
Actuellement au chômage, intermittente du spectacle. Elle a commencé en tant que danseuse 
dans les boîtes de nuit, puis elle se fait connaître dans une émission de télé-réalité dans les 
années 2000 «j’ai été une star du petit écran éphémère », puis elle participe à plusieurs 
émissions de télévision pendant quelques années, et écrit même une autobiographie. La 
patiente semble sacraliser cette période de sa vie « c’était l’époque de la fête et des excès », 
dit-elle avec nostalgie… A partir de 2007, début des hospitalisations et aggravation de son 
trouble de l’humeur, la patiente se replie sur elle-même, elle se retrouve dans un isolement 
socio-affectif important et en décalage par rapport à sa vie antérieure  « si on me proposait 








Elle a peu de loisirs, si ce n’est un attachement important pour les animaux (elle a quatre 
chiens). 
Pas de mesure de protection juridique. 
-Histoire de la maladie : 
La patiente est hospitalisée en clinique sur Nice, le 22/11/2012, suite à une nouvelle rechute 
dépressive avec idéations suicidaires envahissantes et consommation d’alcool massive (2 
bouteilles de vin / j). 
A l’examen clinique, Mlle P. présente : 
- une humeur effondrée 
- un apragmatisme conséquent « rien, aucun élan vital », une aboulie et anhédonie totale 
- elle évoque une grande tension anxieuse «  je pense tout le temps à la mort » 
- un ralentissement psychomoteur avec clinophilie et claustromanie viennent compléter ce 
tableau clinique « je ne sors pas de la chambre, je suis dans le noir tout le temps »  
- on décrit aussi une hyperphagie avec prise de poids (8kg en 1 mois), un mauvais sommeil 
avec insomnie matinale et des ruminations anxieuses. 
 
L’évolution au cours de l’hospitalisation : mise à distance des idées suicidaires au bout de 2 
mois d’hospitalisation (échelle de Risque suicidaire de Ducher (RSD)=0). Bonne thymie aux 
échelles d’hétéro-évaluation de dépression d’Hamilton (HDRS)= 7, cependant discordante 
avec l’autoévaluation de de dépression de Beck= 16 (dépression moyenne). On note un retour 
de l’élan vital et une projection dans l’avenir avec des projets sur Paris. Mais, elle reste tout 
de même ambivalente au sujet de sa sortie. 
La sortie définitive est effectuée le 6/02/13 avec pour traitement : ABILIFY 15mg 2/j, 
SEROPRAM 20mg 2/j, ATHYMIL 30mg 1/j, XANAX 0.5mg 3/j et un IMOVANE 7.5mg si 
insomnie. La patiente finira son cycle de séances de psychoéducation de la clinique après sa 








2) Discussion nosographique  
 
La patiente semble présenter un trouble bipolaire de type I avec des phases d’excitation 
maniaque et des phases d’effondrement thymique, avec des épisodes dépressifs majeurs, 
comme le dernier épisode, selon le DSM-IV. 
Vu la sévérité de la dépression et les éléments délirants avec ralentissement psychomoteur 
majeur, le diagnostic plus complet de dépression à tonalité mélancolique est aussi 
envisageable. 
Cette dernière a présenté des épisodes psychotiques avec hallucinations visuelles ou illusions, 
qui seraient congruents aux phases dépressives, et qui pourraient évoquer aussi le diagnostic 
de trouble schizo-affectif. 
De plus, Mlle P. manifeste une grande labilité émotionnelle avec vécu abandonnique 
important, avec des TS répétées et des relations sentimentales un jour adulées puis un autre 
jour haïes, qui rappellerait le diagnostic de trouble de personnalité type état limite. 
L’état de stress post-traumatique (suite aux violences conjugales) avec syndrome de répétition 
(reviviscence de scènes en regardant les fenêtres?) est aussi compatible avec la 
symptomatologie. 
Des comorbidités addictives fortes viennent s’ajouter au trouble thymique, ces « excès par 
accès » ont pu déstabiliser le trouble bipolaire, et aussi masquer les symptômes notamment au 
début de la maladie. 
Un trouble anxieux de type trouble panique est aussi comorbide du trouble de l’humeur. 
On note aussi un trouble du comportement alimentaire de type anorexie-boulimie, avec 
notamment des dépressions atypiques avec hyperphagie. 
Enfin, on peut proposer un modèle éthiopathogénique du trouble de l’humeur de la patiente, 
avec un stress environnemental lié à la maltraitance durant sa jeunesse et une vulnérabilité 









3) Discussion thérapeutique  
 
La patiente n’a consulté que tardivement un psychiatre et « son automédication par des 
toxiques » a sans doute masqué les symptômes de la bipolarité. 
Elle a de nombreuses thérapeutiques, plus ou moins bien suivies, et un suivi médical difficile 
en raison de sa vie instable entre Nice et Paris. Nous discuterons du dernier traitement 




MOLECULE Points + du traitement Points – du traitement 
ABILIFY (aripirprazole) : 
Antipsychotique atypique 
Trouble bipolaire avec 
symptômes psychotiques, 
moins de prise de poids 
(patiente boulimique), 
efficace sur les addictions 
(Brown, 2005). 
Traitement non recommandé 
pour le trouble bipolaire 





SEROPRAM (citalopram) : 
antidépresseurs ISRS et 
ATHYMIL (mainsérine) : 
autre antidépresseur 
Etat dépressif majeur sévère 
à tonalité presque 
mélancolique. 
ISRS indiqué en première 
intention dans la dépression 
et le trouble anxieux. 
Effet sédatif de la 
miansérine, agissant aussi sur 
les angoisses et le trouble du 
sommeil. 
Bithérapie non conseillée en 
première intention (mais 
essai de nombreux 
antidépresseurs). 
 
Risque de passage à l’acte 














Anxiolyse chez cette patiente 
suicidaire. 
Prévention du délirium 
tremens chez une 
alcoolodépendante sévère. 
Risque de dépendance chez 
cette patiente polyaddictive. 
Préférer une benzodiazépine 
de demi-vie plus courte, telle 
le SERESTA. 
 
Patiente très adhérente et motivée par les séances de psychoéducation sur le trouble bipolaire : 
elle connait bien les facteurs de décompensation du trouble. Son insight est correct à 10/12 à 
l’échelle d’insight (MDIS). Cependant, cette conscience de la maladie est discordante par 
rapport au fonctionnement psychosocial qui est mauvais GAF= 30/100. 
  
4) Discussion sur les cognitions sociales  
 
Vu le nombre et la posologie des traitements pris par la patiente, on note un certain 
ralentissement du fonctionnement exécutif et donc de la performance aux tests de cognitions 
sociales : 
*La prise de décision est assez mauvaise : grande ambivalence à la fin de l’hospitalisation, 
donc en euthymie, face à sa sortie définitive. Grande athymormie, avec une forme 
d’anesthésie affective, peut être liée aux doses des traitements. A l’échelle BPRS (Brief 
psychiatric rating scale) pour la cotation des symptômes psychiatriques chez un sujet, et 
notamment des signes psychotiques dans son cas BPRS = 45 (score allant en faveur de signes 
psychotiques). 
*La reconnaissance des émotions faciales est altérée, comparable aux résultats moyens chez 
les bipolaires de notre étude, avec 73% de bonnes réponses : elle est déficitaire pour la 
compréhension des émotions négatives, telles la colère 83%, le dégoût 50% et la peur 66%. 
*La théorie de l’esprit cognitive et affective, mesurée par l’échelle AIHQ d’attribution 








patients de l’étude : avec des biais d’intentionnalité et de colère/blâme. La patiente sous-
attribue l’intention d’autrui (forme d’indifférence affective), elle a aussi une hostilité 
augmentée dans les situations accidentelles de la vie quotidienne. Ces biais semblent aussi 
corrélés avec un mauvais fonctionnement psychosocial à 30/100. 
*L’empathie : bon contact avec les autres patients, semble être aimée (ancienne 
« célébrité »?), très touchée et intéressée par la situation des autres patients du groupe 
























Cas clinique n°3 : « M.G » 
 
1) Présentation clinique :  
 
-Motif d’hospitalisation : Tentative de suicide par arme blanche dans le cadre d’un état mixte, 
chez un homme de 63ans. 
 
-Antécédents :  
Dépressions récurrentes dans le cadre d’un trouble bipolaire mal étiqueté avec une grande 
errance diagnostique depuis des années. Suivi irrégulier par plusieurs généralistes et 
psychiatres depuis l’âge de 20ans. Suivi essentiellement ambulatoire, mais le patient aurait 
déjà été hospitalisé dans la région d’Aix-Marseille entre l’âge de 25ans et 55ans. (Histoire de 
la maladie floue. Déni de la maladie ? Faible implication familiale ?) Il a eu plusieurs 
traitements stoppés pour des raisons inconnues : DEPAKOTE et notamment des sels de 
lithium. 
Dans l’histoire plus récente, on relève : une hospitalisation pour cure de sevrage alcoolique à 
Cabris en 2000, et une hospitalisation en novembre 2012 en clinique à Ollioules (83). Depuis 
sa sortie de clinique début 2013, il prend un traitement : EFFEXOR 37.5mg 1/j, NORSET 
15mg 1/j, LYSANXIA 3/j et STILNOX 1/j, ainsi que de l’ESPERAL 1/j. Il ne prend pas de 
thymorégulateur. 
Comme autre antécédents psychiatriques, on retrouve 3 tentatives de suicide par intoxication 
médicamenteuse volontaire en 30ans. 
Un alcoolisme chronique, sevré depuis 6mois selon ses dires, suite à une rupture conjugale 
liée à ses conduites addictives excessives en septembre 2012. Le patient a toujours bu du vin, 
en moyenne une bouteille par jour, consommation souvent exacerbée et mélangée à d’autres 








Notion d’antécédents familiaux : avec probable trouble bipolaire chez son père et trouble du 
comportement alimentaire (anorexie mentale) chez sa fille. 
Au niveau médical : on retrouve une dyslipidémie. 
 
-Biographie : 
Né en Algérie en 1950, le patient a du émigrer à l’âge de 12ans suite à l’indépendance du pays 
« un grand drame de ma vie ».  
Divorcé il y a 10ans, le patient a eu 2 filles avec son ex-épouse de 29ans et 34ans. De manière 
surprenante, il insiste sur un point : « je suis resté abstinent sexuellement pendant 5ans après 
mon divorce ». Depuis 2008, il était de nouveau en concubinage, puis comme décrit 
précédemment, sa compagne l’a quitté suite à des problèmes d’alcool. Mais pour lui : « elle 
me trompait, ça se passait mal, alors je buvais ».  
Dentiste retraité depuis 2007 : « je détestais ce métier » « je n’ai pas choisi ma vie », orienté 
par une tante et une sœur dentistes. Pourtant, il a toujours été un élève brillant, arrivé 2ème en 
PCEM1 en 1976 à Marseille (30ans de carrière en libéral) « je n’ai jamais eu le courage de me 
reconvertir » « je me sentais, dès la fac, en décalage avec les autres qui étaient toujours 
motivés pour soigner les patients ».  
Le patient dit avoir toujours souffert d’isolement social. Alors, il a commencé à boire, dès 
20ans « pour oublier ma vie » « j’étais mal » « ça me soulageait ». 
Habite à la Seyne sur Mer (83), il est venu voir sa mère à Cannes durant le mois d’avril 2013. 
 
 
-Histoire de la maladie : 
Arrivé le 15/04/13 au SAU à Nice en réanimation, suite à une tentative de suicide par arme 








long couteau que j’ai pris à deux mains ». « Je voulais me défenestrer de chez ma mère, où je 
suis venu passer quelques jours, mais j’avais peur de rester paralysé ». 
Opéré (exploration abdominale, ligature de l’artère épigastrique, puis suture de la plaie 
abdominale) puis hospitalisé en chirurgie avec transfusion sanguine pendant 72h, il s’en sort 
de manière miraculeuse sans séquelles majeures. 
Il est alors transféré au centre d’accueil psychiatrique de l’hôpital le 18/04/13. A l’examen 
clinique d’entrée, le patient présente :  
- un état de sub-excitation psychique 
- une fuite des idées, de nombreux coqs à l’âne 
- une labilité émotionnelle : il passe du rire aux larmes d’une minute à l’autre en décrivant son 
histoire. Il décrit une tristesse de l’humeur depuis quelques mois « je voulais en finir, je 
regrette de m’être raté » 
- une discordance idéo-affective avec sourires immotivés : il semble fier de son geste « c’est 
la seule chose que j’ai vraiment décidé dans ma vie », dit-il avec un rictus macabre 
- très théâtral, raconte sa TS avec des détails crus devant sa fille « j’ai pris ce long couteau, 
j’ai serré les dents… ». Il présente un comportement presque sadique face à elle 
- une agitation psychomotrice majeure, avec fébrilité, gesticulation des mains, et une grande 
tension anxieuse 
- un sommeil  agité, avec perte d’appétit depuis plus de deux semaines et des idées obsédantes 
sexuelles « je suis abstinent » répète-t-il en boucle. 
 
Mis en SPDT avec comme tiers sa fille, il est transféré en service de psychiatrie: le diagnostic 
d’état mixte et donc de trouble bipolaire est confirmé. Le traitement introduit est : 
XEROQUEL 300mg 1/j, ABILIFY 5mg 1/j, LOXAPAC 150 gouttes/j (+50 SB) et SERESTA 








Après 15j d’évolution dans le service : le contact est meilleur, le discours est clair, la 
présentation est bonne. Il présente moins d’ambivalence idéo-affective, mais reste ironique et 
sarcastique « je me suis mis dans un sacré pétrin » dit-il avec un sourire narquois. Toutefois, il 
critique son geste suicidaire « une énorme erreur, un coup de folie, je ne recommencerai 
plus ». Il parle de disparition de ses idées suicidaires. Le sommeil est bon. Il s’adapte très 
(trop ?) bien dans le service, parle de projets d’avenir un peu irréalistes « je vais retourner sur 
Toulon, une femme m’attend » (toujours des thèmes sexuels envahissants). 
Le patient s’inquiète de plus en plus de son transfert sur Toulon (près de La Seyne). Il se 
montre compliant avec les soins, la famille est présente et soutenante. Au début du mois de 
mai 2013, il est transféré sur le CH de Toulon en SPDT pour la suite des soins. Son traitement 
est modifié et diminué, en raison d’une trop forte sédation selon lui : XEROQUEL 300mg 1/j, 
ABILIFY stoppé et remplacé par DEPAKOTE 500mg 2/j, TERCIAN 50mg 1/j à la place de 
LOXAPAC 150 gouttes/ j, SERESTA 50mg 3/j. 
 
2) Discussion nosographique : 
Le patient semble présenter un trouble bipolaire plutôt de type II : avec une hypomanie de 
base (sans de réels épisodes maniaques décrits) « j’ai toujours été un gros travailleur, je 
dormais peu » « j’ai toujours eu une grosse sexualité »  et des phases d’épisodes dépressifs 
majeurs avec autodévalorisation et perte d’élan vital. Le dernier épisode thymique est de 
nature mixte, évolution et aggravation du trouble bipolaire, sans doute provoquée par un abus 
de substances, principalement une alcoodépendance chez ce patient. 
Cependant, on peut penser aussi à un trouble schizo-affectif, étant donné les éléments assez 
importants de discordance et d’ambivalence idéo-affective : sourires immotivés, adaptation 
avec les autres patients déficitaires du service, phases de repli social, bizarrerie du 
comportement avec sa TS par Harakiri. L’échelle de trouble psychotique BPRS a été côté à 
44. Toutefois, on peut attribuer certains troubles du comportement à l’excitation 
psychomotrice couplée aux idées noires dans le cadre de l’état mixte. Comme autre argument 
contre un trouble psychotique, on peut aussi évoquer une bonne adaptation socio-








Une comorbidité addictive au trouble de l’humeur est importante chez ce sujet : avec une 
alcoolodépendance au vin depuis l’âge de 20ans à but anxiolytique et d’ « évasion » selon le 
patient. Cette addiction  a pu déstabiliser le cours du trouble bipolaire avec un développement 
de cycles plus rapides avec moins d’intervalles libres, avec des épisodes mixtes, répondant 
moins bien au traitement. 
Enfin, on peut aussi envisager la possibilité d’un  trouble de personnalité avec des traits 
histrionique ou narcissique avec des aménagements pervers, vu son théâtralisme durant 
l’hospitalisation et aussi devant son comportement sadique auprès de sa famille, en racontant 
sa TS à sa fille. D’après cette dernière : « il a sadisé ma mère toute sa vie », mais aussi en 
reprenant le contexte de sa TS chez sa propre mère. Aux dires de sa fille « Il a toujours fait du 
chantage affectif »  
 
3) Discussion thérapeutique  
        Le  traitement suivi par le patient le jour de sa TS ne paraît pas adapté : il a deux 
antidépresseurs NORSET et EFFEXOR, et n’a aucun thymorégulateur. De plus, ce dernier est 
en état mixte, donc le risque suicidaire est élevé et les antidépresseurs formellement contre-
indiqués en raison du risque de levée d’inhibition et donc de passage à l’acte suicidaire. On 
peut imaginer que le patient ne respecte pas son suivi médical, et qu’il cherche à se faire 
prescrire des antidépresseurs à visée psychoactive (en plus d’une consommation abusive 
d’alcool) lors des phases dépressives, alors qu’il est habitué à un fonctionnement hyperactif et 
hyperthymique de base. 
M.G semble aussi dépendant des benzodiazépines avec automédication au LYSANXIA (il 
avoue ne pas toujours prendre la bonne posologie). De plus, l’abstinence en alcool depuis 6 
mois selon lui, semble assurée par de l’ESPERAL qui paraît dangereux vu les idées 
suicidaires récurrentes du patient. 
A l’arrivée dans le service, introduction d’un nouveau traitement et arrêt des antidépresseurs, 









MOLECULE  POINT + du traitement POINT – du traitement 
XEROQUEL (quétiapine) : 
Antipsychotique atypique 
Thymorégulateur efficace 
pour les dépressions 
récurrentes du trouble 
bipolaire. 
Effet sédatif important. 
(anxiolyse chez ce patient 
suicidaire) 
Effets secondaires des 
antipsychotiques : patient 
très sensible à la sédation. 
ABILIFY (aripiprazole) : 
Antipsychotique atypique 
Effet thymorégualteur aussi, 
plus antimaniaque. 
Utile aussi pour la 
comorbidité addictive. 
Bithérapie non recommandée 
en 1ere intention.  
Akathisie relevée chez ce 
patient. 
SERESTA (oxazepam) : 
benzodiazépine 
Pour le sevrage progressif en 
benzodiazépines : passage 
d’une BZD de demi-vie 
longue (LYSANXIA) à une 
demi-vie plus courte. 
Risque de dépendance si 
maintien au long cours. 





Effets secondaires des 
antipsychotiques. 
 
Evolution à J15 : le patient est trop sédaté, adaptation du traitement, avec arrêt du 
LOXAPAC, relais par TERCIAN (en raison d’un problème d’intolérance selon les 
observations cliniques) avec une posologie plus faible. Arrêt du 2ème antipsychotique 
ABILIFY et changement de classe, remplacé par DEPAKOTE avec une efficacité reconnue 
pour les troubles bipolaires avec addiction. 
L’observance du patient est mauvaise, avec un insight faible à 6.8/12, malgré un niveau 









Le patient a eu en plus de la psychothérapie de soutien, avec un psychiatre et un psychologue, 
et un début de psychoéducation sur les troubles bipolaires. 
 
4) Discussion sur les cognitions sociales : 
On peut distinguer  2 temps d’évaluation pour M.G : à l’arrivée dans le service après la TS et 
trois jours avant son transfert sur Toulon où l’humeur du patient est relativement stable après 
seulement une vingtaine de jours d’hospitalisation : HDRS (échelle de dépression 
d’Hamilton)= 5 et YMRS (échelle de manie de Young)=5. 
*La prise de décision est dégradée avec une grande impulsivité à l’arrivée dans le service 
suite à sa TS grave. 
*La compréhension des émotions faciales est perturbée chez ce patient, avec des 
performances se rapprochant plus des patients schizophrènes (Granato, 2009), avec 
notamment un trouble de la reconnaissance de l’émotion neutre (66% de bonnes réponses par 
rapport à la moyenne des bipolaires testés de 77%), de la colère 66%, du dégoût 83% et 
surtout de la peur seulement 33%. Le patient a été assez perturbé par le test avec une vitesse 
d’exécution très lente. 
*La théorie de l’esprit, avant son transfert, est aussi altérée de manière comparable aux autres 
patients bipolaires sur les biais en situation intentionnelles et aussi ambiguës de la vie 
quotidienne, le score de blâme en situation accidentelle est particulièrement élevé à 4.10 sur 
l’échelle AIHQ (témoins= 1.54). Le patient a commenté son test par de nombreux détails 
superflus, avec beaucoup de digressions et des réponses un peu surprenantes : peut-être liées à 
une sédation excessive liée aux médicaments ? Pensée réellement diffluente ? Originalité des 
réponses liées à son côté « théâtral » pour se démarquer ? Il faut aussi souligner les biais liés à 
un épisode thymique mixte en rémission récente. 
*L’empathie, à l’arrivée, est très faible, vu son récit cruel de sa TS devant sa fille. Elle semble 
s’améliorer avec les visites de sa famille au cours de l’hospitalisation. 
*Le raisonnement social à l’arrivée est aussi altéré vu sa TS chez sa mère par Harakiri « je 








Ces différentes cognitions sociales sont très corrélées au fonctionnement psychosocial du 
sujet qui a été évalué par l’échelle globale de fonctionnement GAF à 15/100 pour la période 
d’hospitalisation. Ce score est très bas et  en rapport avec un fonctionnement antérieur 



























VI.ETUDE EXPERIMENTALE : « COGNITIONS SOCIALES 




1)Justification de l’étude  
 
Le trouble bipolaire est un véritable enjeu de santé publique avec une prévalence de 
plus de 1.5% dans la population générale, et en plus un retard de diagnostic courant, d’au 
moins 5ans.  La comorbidité addictive, et surtout alcoolique (la moitié des addictions à des 
substances), est présente chez plus de 40% des patients bipolaires. Elle vient compliquer la 
clinique du trouble et déséquilibrer les thérapeutiques mises en place. 
Le domaine des cognitions sociales est en plein essor depuis les années 2000, elles 
viennent compléter les batteries de tests neurocognitifs purs, pour aborder une dimension plus 
écologique et sociale du fonctionnement psychique. Après s’être intéressé surtout à la 
schizophrénie et l’autisme, le domaine des cognitions sociales s’ouvre depuis peu au champ 
des troubles bipolaires, où le noyau même du trouble est un problème de régulation des 
émotions. Des déficits de théorie de l’esprit et de reconnaissance des émotions ont déjà été 
mis en évidence surtout pendant les phases symptomatiques du trouble bipolaire par des tests 
spécifiques. Mais, il y a peu d’études s’intéressant aux tâches complexes des cognitions 
sociales, comme l’attribution d’intention mesurée par l’échelle AIHQ (une seule étude de 
Lahera, 2012, avec seulement 17 sujets euthymiques) et la synthèse des résultats de ces 
études ne permet pas encore de conclure à des déficits types de cognitions sociales dans 
le trouble bipolaire (Samamé, 2011 et Mercer, 2013). 
Les patients alcooliques présentent aussi des atteintes des cognitions sociales, avec 
notamment des troubles de la reconnaissance des émotions et aussi de la théorie de l’esprit, 
engendrant des conflits interpersonnels (Clements, 2012). Des troubles cognitifs, de type 
exécutifs, sont aussi bien documentés lorsqu’il existe une dépendance alcoolique chez les 
bipolaires (Marshall, 2012 et Cardoso, 2008). Il est donc légitime de comprendre si ces 








Néanmoins, il n’existe pas encore d’étude spécifiquement centrée sur les cognitions 
sociales chez les patients bipolaires avec comorbidité alcoolique. Holmes en 2009 
démontre, dans une étude s’intéressant à la prise de décision dans une population de patients 
bipolaires euthymiques, qu’il existe un déficit des cognitions sociales pour les sujets 
bipolaires ayant des antécédents de dépendance alcoolique.  
Enfin, dans la littérature internationale, les résultats des études sur les cognitions 
sociales dans les troubles bipolaires insistent peu sur les liens entre ces troubles et les 
paramètres socio-démographiques et cliniques particuliers à ces patients. Les données 
publiées ne font pas l’objet d’une interprétation psychopathologique des différents résultats. 
 
2)Objectifs et hypothèses de l’étude 
 
Le but de notre recherche était d’étudier les cognitions sociales chez des patients 
bipolaires en phase euthymique. Nous avons étudié deux aspects des cognitions sociales, un 
élémentaire avec la reconnaissance des émotions faciales et un domaine de la théorie de 
l’esprit plus proche des situations sociales quotidiennes, l’attribution d’intention d’autrui. 
L’objectif principal était de comparer deux cognitions sociales (la reconnaissance des 
émotions faciales et l’attribution d’intention d’autrui) chez des sujets  bipolaires euthymiques 
par rapport à des sujets témoins, et d’explorer les liens avec les facteurs socio-
démographiques et cliniques étudiés.   
L’objectif secondaire était d’étudier l’effet de la comorbidité alcoolique sur ces deux 
aspects des cognitions sociales dans le groupe de patients bipolaires.  
 
Comme hypothèse principale : nous pensions observer un déficit significatif des 
cognitions sociales entre les sujets bipolaires et témoins, dans les deux tâches étudiées : 
-au niveau de la reconnaissance des émotions faciales : nous envisagions une diminution des 








-au niveau des attributions d’intention : nous envisagions une augmentation des biais 
(d’hostilité, d’intentionnalité, de colère, de blâme et d’agressivité)  dans les différentes 
situations cliniques de l’échelle AIHQ (accidentelles, intentionnelles ou ambiguës) des sujets 
bipolaires par rapport aux témoins. 
-avec des corrélations entre ces deux cognitions sociales  et  les différentes variables cliniques 
ou socio-démographiques de l’étude. 
Comme hypothèse secondaire : nous pensions observer des différences de cognitions 
sociales entre les sujets bipolaires alcoolo-dépendants et les sujets non addictifs : 
-au niveau de la reconnaissance des émotions faciales : nous envisagions une diminution des 
performances de reconnaissance des sujets  bipolaires alcooliques par rapport aux sujets non 
dépendants. 
-au niveau des attributions d’intention : nous nous attendions à retrouver une augmentation 
des différents biais dans les différentes situations cliniques étudiées des sujets  bipolaires 
alcooliques par rapport aux sujets bipolaires non dépendants, en raison d’une augmentation de 
l’impulsivité liée à l’alcoolo-dépendance. 
 
3)Matériels et méthodes  
 
   Nous avons réalisé une étude transversale comparative. 
 
3.1)La population étudiée  
 
     L’étude comportait deux groupes expérimentaux : un premier groupe de 35 patients 
bipolaires et un groupe témoin de 30 participants sains.  
      Tous les patients recrutés étaient diagnostiqués troubles bipolaires de type I ou type II 
d’après les critères de diagnostic du DSM-IV, auprès des Centres Hospitalier Universitaires 








Princesse Grâce de Monaco, et la Clinique de La Costière, dans le cadre de consultations. La 
période d’inclusion s’est étalée entre le 1/10/12 et le 1/08/13. 
     Tous les patients avaient entre 27 ans et 68 ans. Ils étaient en phase stable dite 
« euthymie » vérifiée par les échelles Hamilton et Young (Hamilton ≤ 7, Young ≤ 6). Cette 
phase était conservée au moins plus de 3 mois avant l’inclusion pour les patients 
ambulatoires. Les patients hospitalisés avaient une sortie définitive programmée dans les 3 
prochains jours avant l’inclusion. Ils recevaient tous un traitement médicamenteux présenté 
dans le tableau 3 (antipsychotiques, thymorégulateurs, anxiolytiques….).  
      Les critères d’exclusion impliquaient que les patients ne présentaient ni de signes de 
démence, ni de retard mental, ni d’antécédents de traumatisme crânien.  
Le groupe contrôle était composé de 30 personnes dont l’âge variait de 21 à 70 ans. Les 
personnes étaient exclues si elles avaient un antécédent psychiatrique sévère et présentaient 
un cas de trouble bipolaire ou de schizophrénie dans leurs familles. 
 
Le protocole a été élaboré en collaboration avec Mme G. IAKIMOVA (MCU de Psychologie) 
du Laboratoire d’Anthropologie et de Psychologie Cognitive et Sociale (LAPCOS) de 
l’Université de Nice-Sophia Antipolis, et par le Dr J.JOVER (PH) du Centre Hospitalier 
Universitaire de Nice, Hôpital Saint Roch. Il a été régulièrement présenté à l’équipe de 
réunion de recherche du CHU de Nice qui a contribuée  à le justifier et à l’affiner d’avantage.  
 
Tous les participants ont donné leurs consentements signés pour cette étude (exemple de 




3.2) Les outils d’évaluation  
 
3.2.1) Evaluation clinique des patients bipolaires  
       L’évaluation clinique consistait en un entretien avec le patient où la sévérité de ses 
symptômes dépressifs ou maniaques était évaluée par des échelles cliniques. Tous les patients 








 Echelle de Manie de Young (YMRS) : Il s’agit d’une échelle qui permet d'évaluer la sévérité 
de la phase maniaque à l'aide d'un questionnaire, créée par Young (1978), traduite en français 
par Favre, 2003. Il s’agit d’une hétéro-évaluation. Elle est composée de 11 items, basée sur 
l’entretien clinique effectué avec le patient. La cotation se fait de 0 à 44 (annexe 2). Les 
patients ayant un score inférieur ou égal à 6 sont considérés comme étant ni maniaques, ni 
hypomaniaques au moment de l’évaluation. 
Echelle de Dépression d’Hamilton (HDRS ou HAM-D) (17 items) : Cette échelle, créée par 
Max Hamilton (1960), permet l'évaluation de l'intensité des symptômes dépressifs à l'aide 
d'un questionnaire d’hétéro-évaluation. Elle a été revue en 1967, et comporte 17 items. Elle 
est cotée de 0 à 52. Plus la note est élevée, plus la dépression est grave. On évalue une 
absence de dépression de 0 à 7 ; les symptômes dépressifs sont légers de 8 à 17 ; les 
symptômes dépressifs sont modérés de 18 à 25 ; les symptômes dépressifs sont sévères 
lorsque le score est supérieur à 25 (annexe 3).  
Echelle d’Autoévaluation de Beck (BDI) : Elle consiste en un auto-questionnaire établi par 
Beck (1961), et sa version française a été réalisée par Bourque & Beaudette (1982). Elle 
permet l’autoévaluation de la dépression par le patient seul (annexe 4). Les scores varient de 0 
à 39. 
Echelle de cotation Psychiatrique Brève (Bref Psychiatric Rating Scale) BPRS : Elle a été 
développée en 1990 par  David Lukoff, Keith H. Nuechterlein, et Joseph Ventura. Traduite en 
français par Hardrick en 1992. L'échelle de cotation psychiatrique brève est une procédure 
d'évaluation  rapide et hautement efficace pour évaluer les changements de symptômes chez 
les patients, et notamment les caractéristiques psychotiques. Elle comprend une description 
précise et complète des symptômes caractéristiques majeurs. Elle est composée de 24 items 
côtés de 0 « absent » à 7 « extrêmement sévère » (annexe 5). Les items de 1 à 14 sont des 
symptômes auto-observés par le patient lors de l’entretien. Les items de 15 à 24 
correspondent à une observation du comportement du patient par le clinicien. Dans notre 
étude, elle n’était utilisée qu’en présence de caractéristiques psychotiques pour évaluer la 
sévérité du dernier épisode psychotique. Elle était donc utilisée de manière rétrospective. Un 
score supérieur ou égal à 45 est un écart significatif en faveur d’une symptomatologie 








Mood Disorders Insight Scale (MDIS) : (Edward D. Sturman, Beth A. Sproule, 2003) Cette 
échelle de mesure d’Insight, c’est-à-dire de reconnaissance de la symptomatologie,  
correspond à l’attribution des symptômes à une maladie mentale et à la compliance 
thérapeutique du patient, adaptée aux troubles de l’humeur. Elle a été traduite en français par 
Benayan, 2007. L’échelle est composée de 8 items. Elle est divisée en 3 parties, intégrant les 
définitions de l’insight de David, 1990 et Amador, 1994 : la reconnaissance des symptômes 
(items 1 et 2) ; l’attribution causale de la maladie (items 3, 4 et 5a) et la nécessité de 
traitement (items 6, 7 et 8a). Le score maximal est de 12. Un score inférieur à 7 correspond à 
un mauvais insight, entre 7 et 9 à un insight moyen, et un score total supérieur à 9 correspond 
à un bon insight (annexe 6). 
Echelle d’évaluation Globale du Fonctionnement (EGF ou GAF): (Jones, 1995) Elle a été 
traduite en français par Guelfi, 2008. Il s’agit d’une échelle numérique allant de 0 à 100 
utilisée pour évaluer le niveau de fonctionnement psychologique, social et professionnel du 
patient. Elle côte l’axe V du DSM-IV TR. (annexe 7). Elle reflète le besoin actuel de 
traitements ou de soins, et a une signification pronostique. L’échelle est facile d’emploi et 
sensible au changement. La cotation était faite sur le fonctionnement social de l’année écoulée 
pour chaque patient de notre étude. Dans sa cotation, l’examinateur doit toujours choisir 
l’intervalle le plus bas. Pour déterminer avec précision la gradation où le patient doit se situer, 
l’examinateur utilisera les deux intervalles adjacents pour savoir quel point exact il faut 
choisir. Un sujet présentant une  souffrance psychique ne devrait pas être côté  au-dessus de 
70, les patients ambulatoires ont un score compris entre 30 et 70, et les hospitalisés entre 1 et 
50 en moyenne. 
Evaluation de l’alcoolo-dépendance suivant les critères du DSM-IV : avec au moins 3 critères 
de dépendance cités plus hauts et une évolution d’au moins 12 mois. 
3.2.2) Evaluation clinique des témoins  
 
Les sujets témoins étaient évalués au niveau de la dimension dépressive par le 
questionnaire d’autoévaluation de dépression de Beck (1961), (version française par Bourque 
& Beaudette, 1982) (annexe 5) et au niveau de la dimension anxieuse par la STAI (State-trait 








par le sujet au moment où il remplit questionnaire et la partie « T, Trait » permet d’évaluer le 
Trait de personnalité anxieux. Chaque partie est composée de 20 items avec 3 possibilités de 
réponses cotées de 1 à 3 (annexe 8). 
 
3.2.3) Evaluation de la cognition sociale  
 
L’évaluation de la cognition sociale apprécie la capacité d’inférer des états mentaux à 
autrui (émotions, intentions) et permet de prédire le comportement et la compréhension de 
l’information sociale de l’environnement. Tous les participants des deux groupes ont effectué 
ces évaluations sauf  2 patients bipolaires (N= 29 pour AIHQ et N= 29 pour Reconnaissance 
Emotionnelle Faciale). 
Reconnaissance des émotions faciales (REF) : (annexe 9). Les stimuli étaient composés de 48 
photographies standardisées issues de la base de données de Langner et al. (2010). Les 
photographies représentaient des visages d’adultes et d’enfants pris de face, regardant droit 
devant et exprimant une émotion. Les émotions exprimées étaient : la colère (N=6), la 
tristesse (N=6), la surprise (N=6), la joie (N=6), le dégout (N=6), la peur (N=6), la douleur 
(N=6) et enfin la neutralité (N=6). Les stimuli étaient présentés sur l’ordinateur via le logiciel 
E-Prime. Les visages apparaissaient légèrement à gauche de l’écran et les clés réponses 
apparaissaient à droite. Les clés réponses étaient des mots écrits en majuscule dans des 
rectangles de couleur disposés les uns en dessous des autres dans l’ordre suivant : COLERE 
(Rouge), TRISTE (Bleu foncé), SURPRISE (Bleu clair), JOIE (Jaune), DEGOUT (Violet), 
PEUR (Vert), AUCUNE (Blanc) et DOULEUR (noir). Les patients devaient cliquer à l’aide 
de la souris de l’ordinateur sur l’émotion correspondante au visage. Les visages apparaissaient 
les uns à la suite des autres dans un ordre totalement aléatoire sans aucune limite de temps. 
Une fois que les patients avaient effectué leurs choix, le visage disparaissait, un écran noir 
apparaissait durant 1500ms et suivait un autre visage. Le matériel a été créé par le groupe de 
travail de G. Iakimova à l’Université de Nice Sophia- Antipolis. 
Echelle Ambiguous Intentionality Hostility Questionnary (AIHQ) : (Combs DR, Penn DL, 
Wicher M, Waldheter E en 2007) (en cours de validation en français par l’équipe de 








permet d’évaluer d’une part l’intentionnalité en fonction de trois types de situation (5 
situations Intentionnelles, 5 situations Ambigües, et 5 situations Accidentelles) et d’autre part, 
d’étudier 3 dimensions psychiques avec 5 types de biais : une dimension cognitive 
(correspondant aux biais d’hostilité et d’intentionnalité), émotionnelle (avec les biais de 
colère et de ressentiment/blâme) et comportementale (avec le biais d’agressivité). Le score de 
« blâme » général suivant les différents types de situations équivaut à la somme des biais 
d’intentionnalité, de colère et de ressentiment, divisée par 3. L’AIHQ est positivement 
corrélée avec la paranoïa et l'hostilité et n'est pas corrélée avec les mesures de prédisposition à 
la psychose. Ces éléments ont soutenu la validité convergente et discriminante de l'échelle. 
3.3) Le recueil des données  
 
Tous les participants des deux groupes expérimentaux étaient évalués individuellement. 
L’expérimentation débutait par un entretien clinique sur la biographie, les antécédents et 
l’histoire de la maladie pour chaque patient (annexe 11). Puis, les sujets passaient des échelles 
cliniques et pour finir des tâches de cognitions sociales (reconnaissance émotionnelle faciale 
et attribution d’intention AIHQ). Les évaluations des patients bipolaires ont été effectuées par 
le même examinateur. La passation des évaluations durait environ de 30 à 45 min pour les 
participants sains et de 30 à 60 min pour les patients bipolaires. Toutes les personnes ont 
donné leurs consentements à la participation à cette étude. 
 
3.4) L’analyse statistique 
 
Pour cette étude, nos résultats ont été analysés à l’aide d’ANOVA avec mesures répétées.  
Les résultats entre les deux groupes expérimentaux ont été comparés par des t-tests de Student 
non paramétriques, avec des variables qui se distribuent normalement entre les sujets 
bipolaires et  témoins. Nous avons également effectués des corrélations pour évaluer l’effet de 
certains facteurs sociodémographiques et cliniques sur les performances des tâches de 
cognitions sociales, pour observer la relation avec les déficits dans ces deux tâches (REF, 










4.1) Caractéristiques socio-démographiques et cliniques  
 
Tableau 1 : Caractéristiques sociodémographiques et cliniques des deux groupes : sujets 
bipolaires et témoins.  
 
  Bipolaires 
       (N=35) 
Contrôles  
        (N=30) 
P 
(résultats <0.05) 
    
Sexe (N) (%) F=22 (63%) 
H=13 (37%)  
F=14 (47%) 
     H=16 (53%) 
0.02 
Age (années) (écart-type) 50,23 (11.36) 44.27 (17.47) - 
Couple (%) 0.34  (0.48) 0.67 (0.48) 0.009 
Célibataire  0,3   (0,46) 0,13 (0,35) - 
Avec Emploi 0,4    (0,5) 1.0  0.0000001 
Niveau d’études  11,51  (3.25) 13,87 (3.12) 0.004 
Âge de début 27,94 (12,18) -  
Hospitalisé  0,68  (0,47) - - 
Type de trouble bipolaire I : 26  (74%) 
II : 9  (26%) 
  
Nb de tentative de suicide 1,43  (2.91) - - 
Nb hospitalisation  4,21  (4,07) - - 
Avec Alcoolisme (%) 0,40   (0,49) 0,08 (0,28) 0.0001 
YMRS (score) 2,17   (2,92) - - 
HDRS 3,27   (2,62) - - 
BDI  (N= 27 bipolaires) 10,04 (7,41) 3,50  (2,64) 0.00003 
Comorbidité anxieuse 0.57    (0.50)   
STAI E  -  31,16 (8,16) - 
STAI T - 35,20 (8,14) - 
BPRS (N=18 bipolaires) 35.6 (8,11) - - 
EGF  54,32 (17,61) - - 
Insight  9.43 (2,11) -  
    
Les statistiques descriptives t-tests sont présentées en annexe 12. 
 
Notre population est composée majoritairement de femmes (63%) par rapport à la 








début du trouble bipolaire était de presque 27 ans. 26 (74%) des patients étaient bipolaires de 
type I. 
Seulement 34% des patients étaient en couple, contre 67% dans la population témoin. 
Nous retrouvons un niveau socio-professionnel (100% de nos témoins avaient un emploi 
contre 43% chez les patients ; p=0.0001) et un niveau d’étude  plus élevés dans la population 
générale par rapport aux patients bipolaires (11,5 années contre 14 années environ). Le 
fonctionnement psychosocial à l’échelle GAF de qualité de vie était de 50/100. 
          La majorité des patients bipolaires était hospitalisée (67%). Ils prenaient tous un 
traitement thymorégulateur (Cf Tableau 3 des traitements). Ils avaient été hospitalisés en 
moyenne 4 fois au moment de l’inclusion et avaient fait au moins 1 tentative de suicide depuis 
le début de leurs troubles. 
           Les patients bipolaires avaient aussi un taux d’alcoolodépendance massif de 40% 
contre seulement 8% pour la population témoin (p<.01). Les comorbidités psychiatriques 
associées, principalement anxieuses (trouble panique et trouble obsessionnel compulsif) 
touchaient 57% des patients. 
            La moitié des patients (N=18)  avaient présenté des épisodes psychotiques d’intensité 
faible, congruents à l’humeur. 
           Les scores de l’échelle de Beck d’auto-évaluation de la dépression (BDI) étaient  
significatifs chez les sujets bipolaires (10.64) comparés aux témoins (3.75) (p<.01). Il est 
intéressant de préciser qu’il existe un score supérieur, en termes de sévérité de symptômes 
dépressifs, entre l’échelle d’auto-évaluation BDI par les patients et l’échelle d’hétéro-












Tableau 2 : Les caractéristiques socio-démographiques et cliniques des groupes de sujets 
bipolaires alcoolo-dépendants et non-alcoolodépendants : 










           
p 
    
Sexe (%)) F=16(76%) 
H=5 (24%) 
F=11 (85%) 
H=3  (15%) 
- 
Age 46.8 (11.4) 55.3   (9.51) 0.02  
    
Situation familiale (%)    
(Célibataire) 0.38  (0.50) 0.14   (0.36) - 
(en couple) 0.24  (0.44) 0.50   (0.52) - 
(divorce) 0.33  (0.48) 0.36   (0.50) - 
    
Niveau d’études (années) 11.9   (3.24) 10.9   (3.29) - 
Emploi (%) 0.38   (0.50) 0.42   (0.51) - 
Invalidité 0.62   (0.50) 0.57   (0.51) - 
Mesure de protection 0.09   (0.30) 0.00   (0.00) - 
    
Nature du dernier épisode (%)    
mixte 0.14   (0.36) 0.42   (0.51) (0.06) 
maniaque 0.38   (0.50) 0.14   (0.36) - 
dépressif 0.48   (0.52) 0.43   (0.51) - 
Echelles       YMRS 2.14   (3.15) 2.21   (2.58) - 
HDRS 2.52   (2.60) 4.00   (2.45) - 
BPRS 28.4   (18.2) 22.7   (20.1) - 
    
Age de début 26.7   (9.88) 29.9   (15.2) - 
          Nombre d’hospitalisations 10.6   (21.9) 3.6     (2.98) - 
 (rapport soins ambulatoires / 
hospitalisations) 
0.67   (0.48)   0.71   (0.47) - 
    
Nombre de TS (N)  1.69   (3.58) 1.64   (2.70) - 
Trouble anxieux(%) 0.43   (0.51) 0.43   (0.51) - 
Trouble comport.t alimentaire 0.29   (0.46) 0.29   (0.47) - 
ATCD trouble bipolaire famille 0.43   (0.51) 0.50   (0.52) - 
ATCD maltraitance 0.33   (0.48) 0.07   (0.27) - 
    
 Psychoéducation(%) 0.42   (0.51) 0.57   (0.51) - 
    
Echelle d’Insight 9.97   (1.61) 8.57   (2.58) (0.058) 









       Comme le montre le tableau 2, nous n’avons retrouvé que peu de différences 
significatives entre les deux populations de sujets bipolaires alcoolo-dépendants et non 
alcoolo-dépendants. Les groupes étaient donc comparables, sauf  pour l’âge moyen (p < .02) 
qui était supérieur chez les bipolaires alcooliques par rapport aux non alcooliques.  
 
      A la limite de la significativité, on retrouvait un nombre d’épisodes mixtes supérieurs 
(p=.06) chez les sujets addictifs (42% des bipolaires alcooliques ont présenté un épisode 
mixte) par rapports aux sujets bipolaires non addictifs (14%).  
 
      Enfin, l’insight des sujets bipolaires alcooliques était légèrement inférieur (8.57), sans être 
significatif (p< .058), par rapport aux  sujets bipolaires non alcoolo-dépendants (9.97) de 
notre étude. 
 
       Nous n’avons pas retrouvé de différence significative ni pour le nombre de tentatives de 
suicide et ni pour le nombre d’hospitalisations (indice de gravité et de rechute thymique du 
trouble bipolaire). 
 

















4.2) Les traitements pris au moment de l’étude  
 
 Traitement Population totale  Addict Non Addict 
   N= 35  14 21 
 Nombre moyen de médicaments 3,3 3,4 3,2 
 Antidépresseurs       
                                1 12 9 3 
 2 5 4 1 
 3 1 1 0 
 Thymorégulateurs (antiépileptiques et  
lithium)       
 1 26 12 14 
 2 3 2 1 
 Antipsychotiques Atypiques (APA)       
 1 20 7 13 
 2 0 0 0 
 APA+ THYMOREGULATEUR 16 6 10 
 Neuroleptiques 7 3 4 
 Benzodiazépines  12 8 4 
 Hypnotiques  12 7 5 




lithium (Theralite) 7 4 3 
acide divalproïque (Depakote) 12 5 7 
valpromide (Depamide) 4 2 2 
cabamazépine (Tegretol) 1 0 1 
lamotrigine (Lamictal) 5 3 2 
aripiprazole (Abilify) 4 3 1 
olanzapine (Zyprexa) 2 0 2 
rispéridone (Risperdal) 4 1 3 
quétiapine (Xeroquel) 8 2 6 
amisulpride (Solian) 2 1 1 
 









-46% (16/35) des patients avaient une bithérapie Antipsychotique+ thymorégulateur. Ils ont 
en moyenne au moins trois traitements 
-les sujets addictifs prenaient plus d’antiépileptiques (12/14= 0.85) par rapport aux non 
addictifs (13/21=0.67). 
-Les sujets addictifs semblaient surconsommer plus d’antidépresseurs (9/14=0.64 contre 
3/21=0.14) et de benzodiazépines (8/21=0.38 contre 4/14=0.29) par rapport aux sujets 
bipolaires sans comorbidité addictive.  
-Enfin, il est intéressant de remarquer que l’antipsychotique Aripiprazole était plus prescrit 
chez les sujets addictifs que les non addictifs (3 prescriptions sur 4). 
 
  
4.3) Etude de la reconnaissance des émotions faciales  
 
4.3.1) L’effet principal 1 : « Groupe » 
 
 Les sujets bipolaires obtenaient de moins bonnes réponses (68,15%) que les 
participants témoins (80,14%) lors de la tâche de reconnaissance : les performances des 
deux groupes différaient significativement (p<.000). Les ANOVA étaient présentées en 
annexe 14 et les comparaisons par des t-tests sont présentées en annexe 15. 
 
4.3.2) L’effet principal 2 : « Type Emotion »  
 
Le analyses statistiques montraient que les performances générales pour chacune des 
émotions différaient de l’une à l’autre de manière significative (p< .000). En moyenne, les 
réponses correctes pour la Colère étaient de 70.57% (ET= 0.23), pour la Tristesse de 72,21% 
(ET= 0.23), pour la Surprise de 90,09% (ET= 0.17), pour la Joie de 95,74% (ET= 0.11), pour 
le Dégout de 79,19% (ET= 0.25), pour la Peur de 57,02% (ET= 0.26), et pour l’émotion 








4.3.3) L’effet d’interaction : « Groupe » et « Type Emotion » 
 
     Les analyses statistiques montraient que l’effet d’interaction entre le « groupe » et le « type 
émotion » était statistiquement significatif (p<.01) : les émotions négatives (Peur, Colère, 
Dégoût) étaient moins bien identifiées lors de la tâche, chez les patients bipolaires, tout 
comme chez les participants sains. Les ANOVA sont présentées en annexe 14. 
     L’analyse de cet effet par des t-tests (présentés en annexe 15) révélait que la différence de 
performance entre les deux groupes lors de la tâche de reconnaissance émotionnelle des 
visages est significativement plus faible dans le groupe de sujets bipolaires que pour celui 
des contrôles (p<.002). 
 Pour la Colère : le pourcentage de réponses correctes était significativement inférieur 
pour le groupe des sujets bipolaires que pour le groupe des participants sains (p< 
.007). 
 Pour la Tristesse : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de manière 
significative entre les deux groupes. 
 Pour la Surprise : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de manière 
significative entre les deux groupes.  
 Pour la Joie : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de manière 
significative entre les deux groupes.  
 Pour le Dégoût : le pourcentage de réponses correctes différait de façon significative 
entre les deux groupes, le groupe de sujets bipolaires ayant des performances 
inférieures à celles du groupe de sujets contrôles (p<.04).  
 Pour la Peur : le pourcentage de réponses correctes était significativement plus faible 
pour le groupe de patients bipolaires que pour celui des sujets sains (p<.0001).  
 Pour l’émotion Neutre : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de 
manière significative entre les deux groupes.  
 Pour l’émotion Douleur : le pourcentage de réponses correctes était significativement 










Les comparaisons par des t-tests sont présentées en annexe 15. 
Tableau 4 : Pourcentage de Réponses Correctes et Ecart-type par type d’Emotion pour les 
deux groupes expérimentaux lors de la tâche de reconnaissance émotionnelle faciale.  
 





68.96 %  
0.23 








76.81 %  
0.25 




78.06 %  
0.21 
73.67 %  
0.23 
92.67 %  
0.13 
96.06 %  
0.14 
83.67 %  
0.24 
69.43 %  
0.21 
85.97 %  
0.23 
40.06 %  
0.30 
      P 0.000705 - - - 0.042995 0.000139 - 0.028712 
 
En résumé, nous pouvons dire que les sujets bipolaires avaient un déficit de 
reconnaissance des émotions faciales négatives (colère, dégoût, douleur et peur) 
comparés au groupe témoin dans notre étude.  
 
 
4.3.4) Principales corrélations entre les variables socio-démographiques et cliniques et la 
reconnaissance des émotions faciales  
 
 Effet de l’âge 
Il existait une corrélation négative entre l’âge et le pourcentage de réponses correctes lors 
de la tâche de reconnaissance de l’émotion « colère »  (p<.001). Plus l’âge du sujet était 








Il existait également une corrélation négative entre l’âge et le pourcentage de bonnes réponses 
lors de la tâche de reconnaissance de l’émotion « neutre » (p<.015). Plus l’âge était important 
moins l’émotion neutre était identifiée correctement lors de la tâche.  
 
 Effet du niveau d’étude 
Il existait une corrélation positive entre le niveau d’étude et le pourcentage de réponses 
correctes lors de la tâche de reconnaissance de l’émotion « colère » (p<.011), « tristesse » 
(p<.03) et « neutre » (p<.002). Plus le niveau d’étude du sujet était élevé et plus il arrivait à 
identifier l’émotion « colère », « tristesse » et « neutre ».  
 Effet de la manie  
Il existait une corrélation négative entre le score de manie de Young Maniac Rating Scale 
(YMRS) et le pourcentage de bonnes réponses à la reconnaissance de l’émotion « surprise »   
(p<.004). Plus le score de manie était élevé moins bonne était la performance de 
reconnaissance de l’émotion « surprise ».  
 Effet de signes positifs à la BPRS  
Il existait une corrélation négative entre le score obtenu à l’évaluation psychiatrique brève 
(BPRS) et le pourcentage de réponses correctes à la reconnaissance de l’émotion « neutre » 
(p<.006). Plus le score de l’évaluation psychiatrique brève était important, donc plus la note 
psychotique était élevée pour notre étude, moins l’émotion « neutre » était identifiée. 
 Effet de l’âge du début de la maladie  
Il existait une corrélation négative entre l’âge estimé du début de la maladie et le 
pourcentage de bonnes réponses à la reconnaissance de l’émotion « colère » (p <.007). Plus le 
début de la maladie était précoce moins l’émotion « colère » était identifiée lors de la tâche. 
  








4.4) Etude de l’attribution d’intention mesurée par l’échelle AIHQ  
 
 
4.4.1) Effet principal 1 : « groupe » 
 
 L’analyse statistique montrait que les deux groupes différaient de manière significative 
(p<.001) : le groupe de sujets patients bipolaires attribuait de manière différente les 
intentions d’autrui comparé au groupe de sujets sains. Les ANOVA sont présentées en 
annexe 17. 
4.4.2) Effet principal 2 :« Type Situation »  
 
Les types de situations différaient significativement  (p<.000). On observait des 
différences significatives selon les différentes situations présentées, les situations 
intentionnelles impliquant nettement plus d’attribution d’intention hostile que les situations 
ambigües et que les situations accidentelles. Les ANOVA sont présentées en annexe 17. 
4.4.3) Effet principal 3 : « Type Indice »  
 
Les types d’indice différaient significativement les uns des autres (p<.000). Le biais 
d’intentionnalité était supérieur au biais de colère, au biais de blâme, au biais d’agressivité et 
au biais d’hostilité. Les ANOVA sont présentées en annexe 17. 
4.4.4) Effet d’interaction : « groupe », « Type situation » et « Type Indice »  
 
L’analyse statistique montrait que l’interaction entre le groupe, le type de situation et 
le type d’indice différaient de façon significative (p<.01). De manière générale, les 
situations intentionnelles étaient des indices supérieurs aux situations ambigües et à celles 
accidentelles. Les ANOVA sont présentées en annexe 17. 
 Dans les situations intentionnelles :  
  Le biais d’hostilité différait significativement entre les deux groupes lors de la tâche 








inférieur aux sujets sains. On observait également une différence significative pour le biais 
d’intentionnalité (p<.03) : le groupe de sujets bipolaires avait un biais d’intentionnalité faible 
comparé aux sujets sains. Le score de blâme différait significativement entre les deux groupes 
(p<.000) : le groupe de sujets bipolaires avait un score de blâme inférieur aux sujets sains.  
 Dans les situations accidentelles :  
Le score d’hostilité différait significativement entre les deux groupes (p<.016). Le groupe 
de sujets bipolaires avait un score d’hostilité supérieur aux sujets contrôles. Le score de colère 
des sujets était significativement supérieur aux contrôles (p<.043). Le score de blâme différait 
significativement entre les deux groupes (p<.000) : le groupe de patients bipolaires avait un 
score de blâme supérieur aux participants sains. 
 Dans les situations ambiguës :  
Le biais d’intentionnalité différait significativement entre les deux groupes (p<.04) : le 
groupe bipolaire avait un biais d’intentionnalité inférieur aux témoins. Le biais de colère du 
groupe bipolaire était aussi significativement supérieur au groupe témoin (p<.032) .Le biais 
de ressentiment différait significativement entres les deux groupes (p< .01) : le groupe 
bipolaire avait un biais de ressentiment inférieur aux participants sains ; le score d’agressivité 
différait également significativement entre les deux groupes (p<.00001) : le groupe de 
bipolaire avait un score d’agressivité inférieur aux participants sains. Le biais d’agressivité 
différait significativement  Le score de blâme différait significativement entre les deux 
groupes (p<.05): le groupe de patients bipolaires avait un score de blâme inférieur aux 
participants sains. 
 












Tableau 4 : résultats des scores de l’échelle AIHQ des groupes bipolaires et témoins. 
    








Score : 1.92 
Ecart -type : (0.39) 
 
 








4.94 (0.52) 0.03 

























1.04 (0.18) 0.016 
Sit ACC- 
IS 










1.76 (0.50) 1.61 (0.46) 0.04 
Sit ACC- 
BS 









1.53 (0.43) 1.69 (0.51)  
Sit AMB- 
IS 
2.66 (0.61) 3.10 (0.08) 0.04 
Sit AMB- 
AS 
1.76 (0.71) 2.11 (0.53) 0.03 
Sit AMB- 
BS 
1.62 (0.57) 2.28 (0.67) 0.000078 
Sit AMB- 
AB 
1.73 (0.36) 2.23 (0.41) 0.00003 
BLAME-  
ACC 
3.51 (0.80) 1.55 (0.37) < 0.00000001 
INT 2.77 (0.57) 3.90 (0.56) <0.00000001 
AMB 2.14 (0.34) 2.50 (0.69) 0.009 
 
Pour résumer ces résultats, il convient de dire que les sujets bipolaires sous-attribuent 
une intentionnalité à autrui, leurs « pensées hostiles » sont donc diminuées par rapport 
aux témoins dans notre étude. De plus, leurs « émotivités » (score de blâme) semblent 
aussi être atténuées par rapport aux témoins, en situation ambiguë et intentionnelle, et 









4.4.5) Principales  corrélations entre les variables sociodémographiques/cliniques et 
l’attribution d’intention  
 Effet de la situation familiale (célibataire) :  
Il existait une corrélation négative entre le fait que les sujets étaient célibataires et le score 
d’hostilité (p<.045) et de colère (p<.026) en situation intentionnelle. Les sujets célibataires 
montraient une sous-attribution d’intention avec un faible score d’hostilité et de colère face 
aux situations intentionnelles. 
 Effet du niveau d’étude :  
Il existait une corrélation positive entre le niveau d’étude et le biais d’intentionnalité (p<.03). 
Plus les sujets avaient un niveau d’étude élevé plus le score de biais d’intentionnalité était 
important dans les situations intentionnelles. 
 Effet des symptômes maniaques : 
 Il existait une corrélation positive entre le score obtenu à l’évaluation de la manie « Young 
Maniac Rating Scale » (YMRS) et le biais d’agressivité à la situation intentionnelle (p<.025). 
Plus le score de manie était élevé, plus le score d’agressivité aux situations intentionnelles 
était important. Il existait également une corrélation positive entre le score à l’évaluation de la 
manie (YMRS) et le score du biais d’hostilité en situation accidentelles (p<.019). Plus le score 
de manie était élevé plus le score d’hostilité était élevé en situations accidentelles. 
 Effet de l’hospitalisation : 
 Il existait une corrélation négative entre la prise en charge du patient (hospitalisé) et le score 
du biais d’intentionnalité (p<.002), le score de biais de colère (p<.027) et le score du biais de 
ressentiment (p<.041) dans les situations accidentelles. Les patients encore hospitalisés 
avaient des scores d’intentionnalité, de ressentiment et de colère inférieurs dans les situations 
accidentelles 
 Effet du nombre de tentatives de suicide (TS) : 
 Le nombre de tentatives de suicides des sujets bipolaires était corrélé positivement au score 








 Effet de la psychoéducation : 
La participation à une psychoéducation était fortement corrélée positivement aux scores 
d’intentionnalité (p<.0001), de colère (p<.02) et de blâme (p<.01) dans les situations 
intentionnelles. Il en était de même, pour le biais d’hostilité en situation accidentelle 
(p=0.044), ainsi que pour le biais d’agressivité en situation ambiguë (p<.031). Enfin, tous les 
scores de blâmes généraux, dans toutes les situations cliniques, étaient corrélés positivement à 
l’adhésion à un programme de psychoéducation par les sujets bipolaires (p<0001 pour les 
blâmes en situations accidentelles, p<.001 pour les intentionnelles et p<.045 pour les 
ambiguës). 
Les matrices de corrélations sont présentées en annexe 19. 
 
4.5)Etude des cognitions sociales entre le groupe de patients bipolaires alcoolo-dépendants et le 
groupe de patients non dépendants  
 
Tableau 5 : Comparaison des pourcentages de reconnaissance des émotions faciales entre le 
groupe de bipolaires avec comorbidité addictive et le  groupe sans dépendance alcoolique. 
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0.19 
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0.20 










      P 0.024 - - - - - - - 








Les patients bipolaires alcoolo-dépendants (70% de bonnes réponses) reconnaissaient moins 
bien l’émotion colère (52%) que les patients non-dépendants (p<.02). 
Tableau 6 : résultats des scores de l’échelle d’attribution d’intention AIHQ du groupe 
bipolaires alcoolo-dépendants et du groupe non-dépendants. 







Bipolaires  alcooliques   
(N= 21) 
 
Score : 2.18  
Ecart-type : (0.36) 
















4.31 (1.11) - 


































Sit ACC- IS 1.74 (0.92) 
 
1.54 (0.50) - 
Sit ACC- AS 1.46 (0.67) 1.30 (0.37) - 
Sit ACC- BS 1.50 (0.86) 1.18 (0.29) - 
Sit ACC- AB 
 




1.48 (0.45)  1.56 (0.43) - 
Sit AMB- IS 2.81 (0.56) 2.55 (0.63) - 
Sit AMB- 
AS 
1.88 (0.83) 1.68 (0.64) - 
Sit AMB- BS 1.77(0.72) 1.53 (0.45) - 
Sit AMB- 
AB 
1.75 (0.29) 1.72 (0.41) - 
BLAME-  
ACC 
3.85 (0.27) 3.30 (0.94)  - 
INT 3.02 (0.21) 2.61 (0.66) 0.04 
AMB 2.28 (0.24) 2.05 (0.37) - 
Tableau annexe 21 
Les sujets bipolaires alcoolo-dépendants avaient des scores d’hostilité (p<.0013) et de 
colère (p=0.038) dans les situations intentionnelles, ainsi qu’un score de blâme (p<.04) 















Les buts de cette étude étaient d’évaluer les déficits de deux cognitions sociales dans 
un groupe de sujets bipolaires euthymiques comparé à un groupe témoin, et de mieux 
comprendre l’effet de la comorbidité alcoolique sur ces cognitions sociales. Une tâche 
élémentaire de reconnaissance des émotions faciales, couplée à l’échelle d’attribution 
d’intention AIHQ,  un test plus représentatif du fonctionnement quotidien des patients, nous 
ont permis d’appréhender les cognitions, les émotions et les comportements de ces patients.  
 
 
x Les caractéristiques socio-démographiques et cliniques : 
      - La population de patients bipolaires de notre étude comparée à notre groupe 
témoin : 
Dans notre échantillon général, 80% des sujets étaient des femmes. Ceci pourrait 
s’expliquer par une meilleure assiduité des femmes à leurs suivis psychiatriques et par une 
plus grande facilité à verbaliser leurs états affectifs. L’âge de début des troubles était 
comparable aux données de la littérature, âge compris entre 20 et 40ans (Henry, 2005). 
Seulement un 1/3 des patients était en couple et avait une situation socio-
professionnelle stable, avec un niveau d’étude inférieur à la population témoin. Ces données 
sont en accord avec les problèmes d’insertion socio-professionnels des patients bipolaires 
(NMDA Survey, Elgie 2007). 
Les sujets inclus dans l’étude étaient essentiellement hospitalisés. Il pourrait s’agir 
d’un biais de recrutement pour des raisons de faisabilité de l’étude, compte tenu de la 
longueur des questionnaires. Néanmoins, tous nos patients étaient euthymiques et proches 









       L’addiction à l’alcool touchait la moitié des sujets bipolaires, avec des résultats 
comparables à ceux de la littérature (étude NESARC, 2005). De même, la comorbidité 
anxieuse était évaluée à 60% (étude NCS, Kessler 1994). 
       Les sujets bipolaires surcotaient à l’échelle d’auto-évaluation de la dépression BDI par 
rapport à l’échelle d’hétéro-évaluation réalisée par un examinateur. Ces résultats 
s’expliqueraient sans doute par un vécu subjectif plus douloureux de symptômes dépressifs 
résiduels (Judd, 2002), que les signes cliniques externes observés par un clinicien. 
       L’euthymie était mesurée par les normes habituelles reprises dans la littérature 
internationale aux échelles HDRS<ou=8 et YMRS<ou= 6. Cependant il n’existe pas de 
définition consensuelle de la phase euthymique ou stable chez les patients bipolaires. 
       Enfin, le groupe de sujets bipolaires n’était pas réellement randomisé. Les patients étaient 
choisis par des psychiatres correspondants de la région au sein de leurs patientèles. Toutefois, 
l’étude était multicentrique (7 centres publics et privés) et les patients étaient adressés par des 
psychiatres différents, pour limiter les biais de sélection. De plus, un investigateur unique 
pour chaque groupe, bipolaires et témoins, a permis de respecter une uniformité dans le 
recueil des données et l’évaluation des scores. Pour le groupe de patients bipolaires, le fait 
qu’il ne soit pas impliqué directement dans la prise en charge du patient a permis aux sujets 
de répondre plus librement.  
Les analyses des prescriptions médicamenteuses montrent que les médecins des 
patients ayant participé à l’étude suivaient globalement les recommandations internationales 
(APA, 2006) de prescription de psychotropes chez les patients bipolaires dépendants à 
l’alcool. Les sujets alcoolo-dépendants consommaient plus d’antidépresseurs (recherche 
possible de substances psychoactives ?) et plus de benzodiazépines (dépendance renforcée en 
raison de leur tempérament addictif ?). 
Cependant, la moitié des patients avaient une bithérapie antipsychotique atypique+ 










       En résumé,  cet échantillon de  35 sujets bipolaires euthymiques était donc représentatif 
de la population générale française de patients bipolaires suivis médicalement. Les résultats 
étaient comparables à ceux de l’étude « MONTRA » de Llorca en 2013 sur les 
caractéristiques et des modalités de prise en charge des patients bipolaires en France : âge 
moyen 47.3 ans, 4.8 hospitalisations en moyenne, 2/3 de troubles bipolaires de type I pour les 
patients hospitalisés, 50% de patients inactifs, 50% de troubles anxieux comorbides. 
 
      - La comparaison entre le groupe de sujets bipolaires alcoolo-dépendants par 
rapport au groupe des non-dépendants : 
       L’âge moyen des sujets bipolaires addictifs était légèrement supérieur au groupe non 
alcoolo-dépendant (p=0.03). Cette différence pourrait être hypothétiquement interpréter 
comme un biais d’évaluation : les sujets plus âgés évoqueraient plus facilement leurs 
consommations d’alcool que les sujets jeunes qui resteraient dans le déni. On pourrait penser 
aussi que les conséquences négatives ou l’intensité de l’addiction seraient proportionnelles à 
l’âge du sujet, comme le suggèrerait le modèle du « kindling » dans le trouble bipolaire avec 
comorbidité addictive (Gorwood, 2008). 
 
       Les sujets bipolaires alcoolo-dépendants  présentaient plus d’épisodes mixtes que les 
non dépendants. Ces résultats concordent avec l’une des spécificités cliniques des troubles 
bipolaires avec comorbidité addictive, c’est à dire une fréquence augmentée d’épisodes 
mixtes par rapport à la moyenne des patients bipolaires. 
       
        L’insight du groupe de sujets alcoolique était moins bon que le groupe non-
dépendant, sans être réellement significatif. Ces résultats sont en accord avec la 
malobservance et la sévérité des patients bipolaires alcooliques, détaillés dans la littérature 
(Keck, 1998). 
 
         Cependant, on ne retrouve pas d’augmentation du nombre de tentatives de suicide 








et McElroy, 2011). L’augmentation de la fréquence des cycles n’a pas été mesurée dans cette 
étude. 
 
     Notre effectif clinique était important comparé aux autres études (35 sujets bipolaires au 
total, dont 13 présentant une addiction à l’alcool). Cependant, un nombre plus important de 
sujets aurait pu augmenter la puissance des tests, notamment pour l’analyse de la comorbidité 
alcoolique. 
     Un biais d’évaluation de la consommation d’alcool peut être souligné. En effet, 
l’évaluation de l’alcoolodépendance ou d’addiction à l’alcool selon les critères du DSM-IV, 
dépend toujours de la fiabilité des sujets sur l’auto-évaluation de leurs consommations.  
 
 
x La reconnaissance des émotions faciales :  
           Les résultats de notre recherche révèlent un déficit de la reconnaissance 
émotionnelle faciale de manière générale et plus spécifiquement des émotions faciales 
négatives (ex. Colère, Peur, Dégoût et Douleur). 
           Le déficit observé à la reconnaissance émotionnelle faciale rejoint la plupart des 
études précédentes montrant ce déficit chez les patients bipolaires euthymiques (Bora, 
2005 ; Bozikas, 2006 ; Martino, 2011 ; Samamé et coll., 2012). Ceci est également observé 
pour les émotions plus spécifiques de la « peur » et du « dégoût » (Martino, 2011). Par contre, 
il diffère des études ne mettant pas en evidence de déficit spécifique à la reconnaissance 
émotionnelle (Hassel, 2008 ; Robinson, 2008). Il est à noter que les études de Hassel (2008) et 
Robinson (2008) étaient composées d’un effectif assez réduit de sujets bipolaires (N=15 et 
N=19), pouvant expliquer en partie les différences d’observation entre ces études et la nôtre. 
 Contrairement aux précédentes études ne trouvant pas de liens entre les facteurs 
cliniques et la reconnaissance émotionnelle faciale (Inoue et coll., 2004 ; Bora, 2005 ; 
Martino, 2011 ; Cusi, 2012), notre étude rapporte des liens avec les facteurs cliniques 








-L’âge de début de la maladie était corrélé à une identification déficitaire de l’émotion 
«colère». Comme dans plusieurs autres troubles psychiatriques, nous observons que plus les 
troubles apparaissent tôt, plus la capacité de reconnaître les émotions est entravée. On peut 
penser aussi au déclin cognitif lié à l’âge accentué par la maladie bipolaire. 
-Le niveau d’étude des patients était corrélé à la bonne reconnaissance des émotions 
« tristesse » et « neutre » des visages observés. Ces émotions seraient plus difficiles à analyser 
et nécessiteraient peut être un meillleur entraînement cogntitif. Néanmoins, on observe des 
différences significatives du niveau d’étude entre les deux groupes, ce qui peut nous faire 
penser que les différences observées entre les deux groupes expérimentaux peuvent être dues 
au  fait que les participants sains ont un niveau socioculturel plus élevé. Il aurait été idéal et 
pertinent d’apparier les deux groupes expérimentaux, bipolaires et contrôles, sur les critères 
sociaux  afin d’éviter des biais dans les résultats. 
-L’émotion « neutre » est d’autant plus mal reconnue que les sujets présentent des signes 
psychotiques importants à l’échelle BPRS. Ce dernier résultat rappelle le profil des patients 
schizophrènes (Granato, 2009) qui sur-attribuent les émotions en général. 
 Les sujets bipolaires alcoolo-dépendants reconnaissaient moins bien l’émotion 
colère que les sujets  bipolaires sobres. Ces résultats concorderaient avec les troubles de la 
reconnaissance des émotions faciales des patients alcooliques. Ces derniers surestimeraient 
de  manière négative les émotions de base. Ils prendraient par exemple le dégoût pour de la 
colère, ce qui engendrait des conflits interpersonnels (Clements, 2010). 
ÆOn constate donc une difficulté à reconnaître aussi les émotions plus subtiles chez les sujets 
bipolaires, comme chez les schizophrènes d’ailleurs, ce qui va dans le sens d’un déficit 
cognitif, comme un symptôme résiduel dans les phases inter-critiques. La peur et la colère 
sont des émotions sous-tendues par l’activation du système limbiques, tandis que « le 
dégout » est une émotion plus complexe nécessitant des capacités de métacognition plus 










x L’attribution d’intention à l’échelle AIHQ : 
          Au niveau du domaine d’attribution d’intention, les résultats de notre étude vont dans 
le sens de difficultés d’attribution d’intention (Inoue et coll., 2004 ; Martino, 2011).  
-L’AIHQ révèle une difficulté d’attribution d’intention à autrui et une mauvaise adaptation à 
la situation sociale avec un score d’hostilité et de blâme faibles chez les sujets bipolaires 
euthymiques en situation intentionnelle, et un score d’intentionnalité, de colère, 
d’agression et de blâme faible en situation ambiguë comparé au groupe de sujets 
contrôle.  
-Inversement, on observe un score d’hostilité, de colère et de blâme plus élevé en situation 
accidentelle.  
-Notre étude semble être à notre connaissance, la première étude utilisant l’échelle AIHQ 
avec une population aussi importante de patients euthymiques. En effet, les études 
précédentes concernaient des populations de sujets bipolaires en phase symptomatique et 
quelques sujets en phase d’euthymie (N=17, Lahera, 2012). Il semblerait donc qu’en phase 
euthymique les sujets deviendraient moins hostiles et plus calmes en situation intentionnelle, 
contrairement en phase symptomatique (notamment dépressive dans l’étude de Lahera, 2012). 
Ils seraient plus hostiles lorsque la situation est accidentelle. De plus, ces résultats globaux 
semblent en désaccord  avec cette même dernière étude de Lahera : ce dernier retrouvait des 
augmentations des biais d’hostilité, d’intentionnalité et de colère par rapport aux témoins. 
Cependant, cette étude n’analysait pas ses résultats en fonction des différentes situations 
cliniques intentionnelles, accidentelles et ambiguës de l’échelle AIHQ. De plus, dans notre 
étude, nous avons affiné nos résultats avec l’analyse des différents paramètres cliniques du 
trouble bipolaire, dont la comorbidité alcoolique. 
 
ÆLes patients bipolaires euthymiques  de notre étude semblaient avoir une forme 
d’ « anesthésie affective » ou une « hypo-réactivité » face aux situations intentionnelles et 
ambiguës de la vie quotidienne par rapport à la population générale, peut-être liée aux effets 








  Ce déficit en cognition sociale semblait en désaccord avec les différents résultats sur 
l’hyperréactivité émotionnelle de base (notamment aux tests de conductance cutanée) retrouvé 
chez les sujets bipolaires (Henry, 2003).  
En effet, les patients bipolaires montrent une hypo-réactivité dans les situations 
intentionnelles et ambigües, car ils ont du mal a bien comprendre l’intentionnalité de l’autrui 
et ses émotions. On peut donc parler d’interaction émotion – intentionnalité. 
Dans des situations accidentelles : il y a eu une action d’une personne X qui a produit 
un effet dommageable Y sur autrui, mais ceci n’a pas été fait exprès. Les sujets sains font la 
différence entre « faire exprès » ou pas. Mais les patients bipolaires auraient du mal à faire 
cette différence en raison du déficit de cognition sociale d’attribution d’intentionnalité. 
Donc ces situations accidentelles « les mettraient en colère ». Ils verraient l’effet de l’action 
(ex. « qqn te fait tomber ») et pas bien l’intentionnalité (« c’est un accident ») et donc ces 
situations déclencherait une hyper-réactivité émotionnelle chez ces patients bipolaires. 
Donc on ne peut pas dire qu’ils seraient uniquement hypo-réactifs, ils pourraient être aussi 
hyper-réactifs suivant la situation conflictuelle de la vie quotidienne. 
 
      
Nos analyses ont montré certains liens entre les caractéristiques cliniques et les 
différences dans les biais observés en comparaison aux sujets du groupe contrôle : 
  -Le score d’hostilité est diminué avec la situation familiale (célibataire), ceci en 
situation intentionnelle. Les patients bipolaires stables sous attribuant l’intention d’autrui 
sembleraient souffrir d’un isolement affectif plus important. 
 -Le nombre de tentatives de suicides des sujets bipolaires de notre étude serait 
augmenté parallèlement au degré ou score d’agressivité dans les situations intentionnelles de 
l’échelle AIHQ. Les sujets bipolaires suicidaires seraient donc plus impulsifs et passeraient 
plus facilement à l’acte (Swann, 2005).  
           -Les sujets bipolaires qui avaient des signes psychotiques sur-interprétaient 








 -La participation à un groupe de psychoéducation modifiait sensiblement la 
réactivité cognitive, émotionnelle et comportementale de nos sujets bipolaires. Ces derniers 
présentaient des scores plus importants d’intentionnalité, de colère, de ressentiment et de 
blâme par rapport aux autres sujets bipolaires dans différents types de situations : 
intentionnelle, accidentelle ou ambiguë. Par conséquent, ces patients se rapprochaient du 
fonctionnement des personnes témoins. Cet effet va dans le sens de l’utilité de 
programmes de psychoéducation et de remédiation cognitive pour l’intégration sociale 
de ces patients (Vieta, 2011). 
    
Les scores d’hostilité, de colère et de blâme étaient augmenté avec l’addiction à 
l’alcool en situation intentionnelle. Les sujets bipolaires alcooliques euthymiques seraient 
plus impulsifs dans les situations intentionnelles conflictuelles de la vie quotidienne par 
rapport aux témoins mais aussi par rapport aux sujets bipolaires non alcoolo-dépendants. 
Ceci va dans le sens d’un effet désinhibiteur de l’alcool dans les relations interpersonnelles.  
ÆCes résultats concordent, comme décrit précédemment avec un degré d’impulsivité 
augmenté par l’effet désinhibiteur de l’alcool, lors des situations intentionnelles et donc d’ 
« agression », dans la vie de tous les jours. (Clements, 2010). 
 
    L’influence des thérapeutiques  est  une limite générale aux études cliniques.  
Certaines études ont montré qu’il existait une influence de la médication (benzodiazépine et 
antipsychotique) sur les performances dans une tâche de reconnaissance émotionnelle 
(Samamé, 2011). Les thérapeutiques induisent de façon générale des dysfonctionnements 
neurocognitifs et notamment des troubles de la concentration. Les patients recrutés dans notre 
étude ont un large panel de médicaments et nous n’avons pas mesuré l’effet des médicaments 
dans les tâches de cognition sociale.  
       L’étude de la cognition sociale est vaste. Notre étude ne s’est intéressée qu’à deux 
domaines de celles-ci. Nous ne pouvons pas parler explicitement de déficit de la cognition 








important pour les recherches futures d’évaluer à la fois, la cognition sociale dans plusieurs 
tâches spécifiques mais aussi d’évaluer les fonctions cognitives connues comme étant 
déficitaires (attention, fonctions exécutives) chez les patients bipolaires (Kerr et coll, 2003 ; 
Lahera, 2009 ; Martino, 2011) afin de pouvoir les mettre en lien avec les cognitions sociales.  
 
x ouverture vers de futurs travaux  
         Certaines études ont permis d’observer l’existence de déficit de la cognition sociale chez 
les patients bipolaires euthymiques. Il semble pertinent d’approfondir l’étude de la cognition 
sociale avec l’utilisation de matériels plus précis et écologiques.  
         La tâche de reconnaissance émotionnelle par exemple, souffre d’un problème de 
représentativité au quotidien. Il serait intéressant d’observer si le déficit de reconnaissance 
émotionnelle perdure lorsque l’on change de support (par exemple un support vidéo avec la 
mise en situation d’une émotion).  
         Par ailleurs, il faudrait continuer d’évaluer les liens entre les facteurs cliniques et les 
déficits observés en prenant en compte plus de caractéristiques cliniques pour  mieux 
comprendre ces déficits des cognitions sociales, et peut-être pour trouver des bio-marqueurs 
ou endophénotypes associés (Fakra et Azorin, 2011).  
         De plus, il semble primordial d’étudier les différents domaines regroupés dans la 
cognition sociale, notamment la pragmatique du langage, la prosodie (Mitchell, 2011) et 
l’empathie. Ces aspects importants dans la cognition sociale sont très peu étudiés sur la 
population de patients bipolaires euthymiques et nécessitent de l’être pour avoir une vue 
d’ensemble sur les déficits généraux de la cognition sociale.  
Ces différentes données sur les cognitions sociales des sujets bipolaires devraient permettre 
aux soignants de créer des programmes de psychoéducation  et de remédiation cognitive plus 
adaptés aux troubles du fonctionnement psycho-social de ces patients. Les résultats de notre 
étude sont encourageants sur l’effet d’une psychoéducation sur les cognitions sociales. Des 










Le trouble bipolaire est une pathologie fréquente et grave par la sévérité et la 
fréquence des rechutes, mais également par ses conséquences sur la vie du patient et de ses 
proches. Des signes infracliniques persistent pendant la période de rémission, altérant la 
qualité de vie des sujets et nous laissant penser que « tout ne va pas si bien » malgré 
l’apparente euthymie. La comorbidité addictive, et principalement alcoolique, touche la 
moitié des patients bipolaires et déstabilise le cours de leurs maladies, ce qui complique la 
prise en charge thérapeutique. Les troubles cognitifs des sujets bipolaires perturbent aussi le 
fonctionnement psycho-social de ces patients, même durant la phase euthymique. Le 
fonctionnement psychique « dynamique » de ces patients pourrait être évalué par la mesure 
des cognitions sociales, domaine couvrant l’ensemble des habiletés utiles à la régulation des 
comportements humains (Allain, 2008). 
Notre étude transversale comparative sur 35 patients bipolaires euthymiques a montré 
que les patients bipolaires avaient des déficits des cognitions sociales comparés aux sujets 
témoins.  Les performances  pour la reconnaissance des émotions faciales  négatives étaient 
déficitaires par rapport aux sujets sains. Mais, les scores de l’échelle d’attribution d’intention 
AIHQ étaient variables suivant le type de situation conflictuelle de la vie quotidienne. Les 
patients bipolaires présentaient une hypo-réactivité émotionnelle dans les situations 
intentionnelles et ambiguës, tandis qu’ils présentaient une hyper-réactivité émotionnelle dans 
les situations accidentelles. D’autre part, l’alcoolo-dépendance chez les patients bipolaires 
modifiait aussi la perception émotionnelle et augmentait l’impulsivité ou la «réactivité 
émotionnelle » de ces patients face aux situations conflictuelles du quotidien.  
Notre étude a une originalité : au-delà nombre de sujets euthymiques important et 
l’utilisation d’une échelle complexe de cognition sociale inédite en France dans cette 
population, cette étude analyse de manière détaillée les facteurs cliniques et 
sociodémographiques  retrouvés chez les patients bipolaires  et pouvant interagir avec les 
cognitions sociales. Il s’agit de la première étude se concentrant sur l’effet de la comorbidité 
alcoolique sur les cognitions sociales de sujets bipolaires euthymiques. Comme tout travail 








d’envisager une étude prospective évaluant l’effet d’une psychoéducation, ou d’une 
remédiation cognitive au long cours sur les cognitions sociales des patients bipolaires, 
mesurées par des tests encore plus « écologiques » que dans notre étude et donc plus proche 
de la vie quotidienne (Lahera, 2013). 
 
Au cours de ce travail, nous avons rencontré des patients au parcours de vie 
extraordinaire. Nos patients donnaient l’impression de toujours jongler entre deux états 
d’humeur avec un équilibre thymique et de vie précaire. Pour le clinicien, l’équilibre 
thérapeutique semblait être tout aussi périlleux, face à deux objectifs complémentaires et 
parfois paradoxaux : d’une part, soigner l’épisode pathologique pour protéger le patient d’une 
évolution majeure, et  d’autre part, préserver la personnalité et la créativité des patients, en 
assurant un traitement et une chimioprophylaxie adaptés , ainsi qu’un suivi psychothérapique 
personnalisé pour chaque patient, pour mieux les aider à faire leurs « nids » au quotidien (Pr 
Pringuey). 
Pour conclure ce travail sur la bipolarité et rendre hommage à ces patients atteints 
d’une maladie chronique trop souvent invalidante, nous terminerons sur une note positive en 
reprenant  une citation d’Aristote, du haut de ses vingt siècles : « pour quelle raison tous ceux 
qui ont été des hommes d’exception, en ce qui regarde la philosophie, la science de l’Etat, la 
poésie ou les arts, sont- ils manifestement mélancoliques ?… ». Diderot lui aurait peut-être 
répondu au siècle des Lumières : « Oh, que le génie ou la folie se touchent de bien près. Ceux 
que le ciel a signés en bien ou en mal sont sujets plus ou moins à ces symptômes, ils les ont 
plus ou moins fréquents, plus ou moins violents. On les enferme et on les enchaîne ou alors 
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Annexe 2: Young Maniac Rating Scale (YMRS) 
Échelle de manie de R.C. YOUNG  
traduction S. Favre, J.-M. Aubry , A. McQuillan, G. Bertschy, 
Guide pour attribuer des points aux items : le but de chaque item est d'estimer la sévérité de cette 
anomalie chez le patient. Lorsque plusieurs descriptions sont données pour un degré particulier de 
sévérité, une seule description est suffisante pour pouvoir attribuer ce degré. 
Les descriptions données sont des guides. On peut les ignorer si c'est nécessaire pour évaluer la 
sévérité, mais ceci doit plutôt être l'exception que la règle. 
 
1. Élévation de l'humeur 
0. Absente 
1. Légèrement ou possiblement élevée lorsqu'on l'interroge 
2. Élévation subjective nette ; optimiste, plein d'assurance ; gai ; contenu approprié 
3. Élevée, au contenu inapproprié ; plaisantin 
4. Euphorique ; rires inappropriés ; chante 
 
2. Activité motrice et énergie augmentées 
0. Absentes 
1. Subjectivement élevées 
2. Animé ; expression gestuelle plus élevée 
3. Énergie excessive ; parfois hyperactif ; agité (peut être calmé) 
4. Excitation motrice ; hyperactivité continuelle (ne peut être calmé) 
 
3. Intérêt sexuel 
0. Normal ; non augmenté 
1. Augmentation légère ou possible 
2. Clairement augmenté lorsqu'on l'interroge 
3. Parle spontanément de la sexualité ; élabore sur des thèmes sexuels ; se décrit comme étant hyper 
sexuel 
4. Agissements sexuels manifestes (envers les patients, les membres de l'équipe, ou l'évaluateur) 
 
4. Sommeil 
0. Ne rapporte pas de diminution de sommeil 
1. Dort jusqu'à une heure de moins que d'habitude 
2. Sommeil réduit de plus d'une heure par rapport à l'habitude 
3. Rapporte un moins grand besoin de sommeil 




1. Subjectivement augmentée 








3. Fréquemment irritable durant l'entretien ; brusque ; abrupt 
4. Hostile, non coopératif ; évaluation impossible 
 
6. Discours (débit et quantité) 
0. Pas augmenté 
1. Se sent bavard 
2. Augmentation du débit ou de la quantité par moment ; prolixe par moment 
3. Soutenu ; augmentation consistante du débit ou de la quantité ; difficile à interrompre 
4. Sous pression ; impossible à interrompre ; discours continu 
 
7. Langage – troubles de la pensée 
0. Absent 
1. Circonstanciel ; légère distractivité ; pensées rapides 
2. Distractivité ; perd le fil de ses idées ; change fréquemment de sujet ; pensées accélérées 
3. Fuite des idées ; réponses hors sujet ; difficile à suivre ; fait des rimes, écholalie 




1. Projets discutables ; intérêts nouveaux 
2. Projet(s) particulier(s) ; hyper religieux 
3. Idées de grandeur ou de persécution ; idées de référence 
4. Délires ; hallucinations 
 
9. Comportement agressif et perturbateur 
0. Absent, coopératif 
1. Sarcastique ; parle fort par moment, sur la défensive 
2. Exigeant ; fait des menaces dans le service 
3. Menace l'évaluateur ; crie ; évaluation difficile 
4. Agressif physiquement ; destructeur ; évaluation impossible 
 
10. Apparence 
0. Soignée et habillement adéquat 
1. Légèrement négligé 
2. Peu soigné ; modérément débraillé ; trop habillé 
3. Débraillé ; à moitié nu ; maquillage criard 
4. Complètement négligé ; orné ; accoutrement bizarre 
 
11. Introspection 
0. Présente ; admet être malade ; reconnaît le besoin de traitement 
1. Éventuellement malade 


















































































































Annexe 9 : Reconnaissance Faciale Emotionnelle  
 
     
         « Joie »                     « Peur »                 « Dégoût »               « Colère »              « Surprise »  
   












Annexe 10 : Ambiguous Intention Hostility Questionnaire 
AIHQ- version traduite 
 
 Situation 1 : Chez l'épicier quelqu'un se faufile devant vous dans la file d'attente 
et vous dit : « Je suis pressé ». 
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne passe devant vous sur la file 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne d'avoir passé devant vous sur la file d'attente ?  
1 














Situation 2 : Un de vos amis glisse sur la glace et vous fait tomber par terre en vous 
entraînant dans sa chute. 






























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de vous avoir fait tomber ?  
1 














Situation 3 : Vous avez un nouvel emploi depuis trois semaines. Un jour, vous 
voyez un de vos nouveaux collègues dans la rue. Vous vous dirigez vers cette 
personne pour lui dire « bonjour », mais il/elle passe à côté de vous sans vous 
saluer. 
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle votre collègue est passé à côté de vous sans vous 








































Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de ne pas vous avoir salué ?  
1 














Situation 4 : Vous marchez sous la pluie lorsqu’une voiture fait un écart sur la 
route pour éviter d’écraser un chat et roulant dans une flaque vous éclabousse. 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de vous avoir éclaboussé ?  
1 





















Situation 5: Vous avez rendez-vous chez une personne qui est importante pour 
vous. Lorsque vous arrivez chez elle, sa secrétaire vous informe que la personne 
que vous devez rencontrer est absente; elle a décidé de prendre un jour de congé. 
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne n'a pas tenu compte de votre 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de ne pas avoir tenu compte de votre rendez-vous ?  
1 














Situation 6 : Vous êtes assis(e) dans le bus côté couloir. A l’arrêt suivant, une 
personne monte dans le bus; elle commence à marcher alors que le bus démarre et 
elle vous marche sur le pied. 






























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de vous avoir marché sur le pied ?  
1 














Situation 7 : Vos voisins écoutent de la musique à plein volume. Vous frappez à 
leur porte pour leur demander de diminuer le son. Un quart d’heure après, la 
musique est encore aussi forte. 
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle vos voisins mettent la musque en plein volume 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Combien vous en voudriez à vos voisins d'avoir augmenté le volume de la musique de nouveau ?  








 Pas du tout     Beaucoup 





Situation 8 : Dans un centre commercial, vous passez devant un groupe 
d'adolescents et vous entendez qu’ils se mettent à rire juste après que vous soyez 
passé à côté eux. 
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle ces adolescents se sont mis à rire après que vous 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à ces adolescents d'avoir commencé à rire après votre passage ?  
1 





















Situation 9 : Alors que vous êtes au volant de votre voiture, le chauffeur de la 
voiture derrière vous klaxonne et vous double en vous coupant la route. 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez au conducteur de cette voiture de vous avoir coupé la route ?  
1 














Situation 10 : Vous deviez rencontrer un nouvel ami pour déjeuner restaurant, 
mais il n’est jamais venu. 




B. Pensez-vous que ce nouvel ami n'est pas venu exprès ?  




















C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de ne pas venir au restaurant ?  
1 














Situation 11 : Cela faisait un bon bout de temps que vous cherchiez une place de 
parking lorsque vous en avez vu une en face de vous. Vous avez mis votre 
clignotant, vous avez commencé à vous diriger vers la place lorsque quelqu’un 
autre conducteur vous double et prend la place que vous aviez choisi. 
 
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle le conducteur de cette voiture a pris votre place 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 























Situation 12 : Vous êtes en train de danser dans un club et quelqu’un vous 
bouscule dans le dos. 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne de vous avoir bousculé ?  
1 





















Situation 13 : Vous appelez un ami et laissez un message sur son répondeur en lui 
demandant de vous rappeler. Une semaine passe et il ne vous a toujours pas 
rappelé. 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à vos amis de ne pas vous avoir appelé ?  
1 














Situation 14 : Vous regardez un match de foot dans un bar en buvant un jus de 
fruit. Tout d’un coup, l’équipe locale marque un but, ce qui  provoque une vive 
acclamation des supporters dans le bar. Quelqu’un vous pousse le bras et votre 
verre se renverse sur vos vêtements. 






























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne d'avoir poussé votre bras ?  
1 














Situation 15 : La veille de votre rendez-vous, la personne que vous deviez 
rencontrer vous appelle pour l'annuler. C’est tout simplement la troisième fois que 
cela arrive. 























C. A quel point cela vous mettrait-il en colère ? 
1 








Très en colère 
D. Est-ce que vous en voudriez à cette personne d'avoir annulé votre rendez-vous?  
1 

































Critères d’ inclusion : 
-âgé de 18 à 70ans 
-diagnostic trouble bipolaire type I ou II selon DSM-IV 
-euthymique après vérification des échelles de dépression : Hamilton 
< ou = 7 ,Young < ou = 6 . Par ailleurs , 2 groupes :  
Æpatients ambulatoires , dernier épisode thymique 3mois avant  
inclusion                                                  Æpatients hospitalisés, sortie 
définitive programmée pour les 3 prochains jours avant inclusion 
-ne pas présenter des signes de démence , ni de retard mental , ni 




-1° test :  vérifier l’ euthymie chez les patients bipolaires  :échelles 
Hamilton/dépression OU  autoquestionnaire de BECK 
Et  Young/manie  
-2° test : 
*Participation à un groupe de psychoéducation : 
*bipolaires alcooliques (seuil de dépendance Æ échelles de 











I. Population étudiée : 
-caractéristiques socio-démographiques des patients : 
1) sexe 
2)âge 
3)situation familiale : marié, célibataire, divorcé, veuf 
4)nombre d’enfants : 
5)niveau d’ études : primaire , collège , lycée , supérieur 
6)profession : 
7)ressources : travail,chômage,invalidité,retraite 
8)mesure de protection : sauvegarde , tutelle…   
9)Latéralisation : 
 
-caractéristiques cliniques de la population étudiée : 
1)diagnostic : trouble bipolaire de type I ou type 2 selon DSM IV 
2)nature du dernier épisode : dépressif,maniaque,hypomaniaque,mixte 
3)éléments psychotiques :  
4)Age de début :  
5)nombre et lieu d’hospitalisations : hospitalier , clinique privée  
6)hospitalisations sous contrainte :  
7)date dernière hospitalisation : moins d’ 1an 
8)antécédent de TS : 








10)participation à un groupe de psychoéducation ou à une association : 
11)autres comorbidités : trouble anxieux , TOC …  
12)ATCD Familiaux : 
13)ATCD maltraitance : 
 
-traitements pris par les patients : 
1)nombre moyen de médicaments : 
2)type de médicaments : thymorégulateur , antidépresseur , anxiolytiques … 
 
 
II. Matériel et méthodes : 
 
-échelles de cognitions sociales : 
 3° test attribution : interprétation ,émotion, comportement par échelle AIHQ  
-situation intentionnelle : « passer la file d’attente » 
-                 accidentelle : « bière renversée » 
-                 ambigue : « pas venu au RDV » 
4° test émotions faciales : reconnaissance émotions faciales 
 
 5° test insight : Mood disorders insight scale  (MDIS) 
 



















































50,22857 44,26667 1,6524163 0,103427 35 30 11,36063 17,47892 2,367143 0,016766
11,51429 13,86667 -2,9612763 0,004316 35 30 3,24827 3,12645 1,079445 0,83959
10,03704 3,50000 4,5259755 0,000033 27 30 7,41351 2,63596 7,909892 0,000000



















































































































Annexe 20 : Emotion alcoolodépendants 
 
 
Annexe 21 : AIHQ alcoolodépendants 
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